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1. J U S T I F I C A C I O N
Desde el ano 1971 en que me incorporé a la Cétedra 
de Patologia Quirurgica del Prof. Durén Sacristén, he tenido 
la oportunidad de vivir los problèmes planteados a diario en 
la Traumatologie, Las fracturas de la extremidad superior del 
fémur y especialmente, aquellas situadas en el cuello, han — 
constituido un problème de gran trascendencia por las singu— 
laridades que rodean a esta fractura y por el terreno en que 
asientan, fundamentalmente en los ancianos, lo que anade una 
dificultad mas en cuanto al prondstico futuro, no solo de la 
fractura en si, sino de la vida del propio paciente.
Hemos vivido la época de la osteosintesis con cla- 
vo y su asociacién a la plaça y posteriormente la época en - 
que sisteméticamente venimos decapitando todas las cabezas - 
fémorales, para sustituirlas por prétests metélicas cementa- 
das, que indudablemente han aportado grandes bénéficiés en - 
cuanto a la curaciôn del paciente.
Esta sustitucién protésica ha encontrado su justi- 
ficaciôn en el alto numéro de complicaciones présentes en la 
osteosintesis de la cabeza femoral y particularmente para ob 
viar la ulterior presentacién de la necrosis avascular con - 
colapso secundario de la cabeza y de la pseudoartrosis a ni- 
vel del foco de fractura. De este modo, se han podido ahorrar 
gran numéro de interveneiones quirùrgicas destinadas a corre 
gir las secuelas de la osteosintesis, Algün autor ha defini- 
do esta problemética como una artroplastia en dos tiempos, -
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resumiendo de modo lapidario la crltica a la osteosintesis y 
sus secuelas,
Cientos de trabajos en el mundo han dirigido sus 
fuerzos a la mejor comprensién de este serio problems, tratan 
do de buscar las causas de los fracases obtenldos con las fi- 
jaciones de los fragmentes. En un principle, y con el descu—  
brimiento por Smith-Petersen del clave trilaminar para la fi- 
jacion interna de la fractura, el prondstico cambiô favorable 
mente respecte a los tratamientos ortopédicos empleados hasta 
bien entrado el présenté siglo.
A pesar de este avance y de otras modificaciones 
realizadas sobre los materiales de sintesis, el fantasma de - 
la necrosis aséptica avascular, ha permanecido siempre presen 
te en el momento de la decisién quirurgica. Elle ha impulsado 
a muchos cirujanos a rechazar de entrada este procéder y sus- 
tituir la cabeza del fémur por otra artificial con la que se 
évita esta desagradable complicacion.
Este modo de actuacién nos ha parecido simpliste en 
extremo, ya que como dice NICOLE (246) tratamos de castigar a 
los culpables decapitando a todos los sospechosos, entre los 
cuales sabemos a ciencia cierta, que se encuentran inocentes. 
Una linea de actuacién més légica nos ha parecido el tratar - 
de estudiar més a fondo las causas que conducen al fracaso de 
la osteosintesis para intentar corregirlas o en ultimo extre­
mo para saber a ciencia cierta que la decapitacion que reali- 
zamos esté justificada como ünico e idoneo medio de tratamien 
to.
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Con todo ello, tampoco estamos de acuerdo con la - 
idea opuesta de rechazar a priori la sustitucién protésica, 
postura que puede resutnirse en frase ingeniosa de NICOLL (246): 
"El mejor lugar para la prôtesis es la mesa de instrumentes, 
asi como el mejor lugar para la cabeza viable es su cuello fe 
moral".
Siguiendo esta linea, un gran numéro de autores se 
han propuesto el poder predecir el futuro de esa cabeza aisla 
da de su cuello, buscando una serie de parémetros orientado>- 
res de la viabilidad de la misma.
En los casos en que la viabilidad, asegure un futu­
ro optimiste de la cabeza, la osteosintesis tomaré su lugar - 
ayudando a la consolidacién de la fractura mediante su es tab i. 
lizacién y fijacién, y cuando estos parâmetros nos auguren un 
futuro incierto o pesimista, seré la prôtesis la que solucio- 
naré el problème evitando una segunda interveneion.
Este es en esencia, el planteamiento de este traba­
jo, aunque en cada caso existen una serie de condicionamientos 
que modificarén la conducta expuesta y que veremos sucesivamen 
te.
Entre los métodos existantes de investigacién de la 
viabilidad de la cabeza femoral, el estudio de las presiones 
en el interior de la misma y sus cambios ante determinadas s^ 
tuaciones, nos ha parecido un método fécil, inocuo y de corta 
realizacién, sobre el cual pocos autores han investigado,sien 
do todavia sus conclusiones pobres.
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Junto a ello, pretendemos establecer üna compara—  
cion con otros métodos de investigaciôn dirigidos en el mis- 
mo sentido, tratando de consegulr arrojar més luz sobre esta 
problemàtica desde un punto de vista multifactorial.
Pretendemos pues, contribuir a un mejor entendimien 
to de las alteraciones ocurridas en la cabeza femoral tras la 
fractura, para que uniendo este estudio a otros, se puedan sa^  
car conclusiones definitivas y asi poder aplicar una conducta 
cientifica y racional a la sustitucién protésica en lugar de 
realizarla de un modo arbitrario.
I N T R O D U C C I O N
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2. I N T R O D U C C I O N
2. 1 RESENA HISTORICA
Desde que Ambrosio Paré (30), hace 400 anos défi­
nie la fractura del cuello del fémur, muchos tratamientos han 
sido descritos, aunque todavla hoy no podamos decir que sea - 
un problems resuelto, por el numéro elevado de complicaciones 
tras la fijacién mediante la osteosintesis, lo que obliga a - 
la sustitucién protésica en muchos casos.
DICKSON en 1953 (98) muy acertadamente definié la 
fractura del cuello del fémur como "the unsolved fracture" - 
(la fractura no resuelta) sintetizando la problemétlca de es­
ta fractura y postulando una actitud muy pesimista en cuanto 
a la osteosintesis, ya que defendia la idea de la sustitucién 
protésica en primera instancia. En una posicién més extremis- 
ta se situa BARNES (32), que denomina a la fractura "irresoJL 
vible".
A pesar de estas ideas tan extteraistas, el trata—  
miento con osteosintesis realmente brinda una buena perspec­
tive en gran numéro de casos, siempre con condicionamientos 
que es necesario conocer. La evolucién histérica demuestra - 
el incremento de resultados éptimos con el uso de los diferen 
tes instrumentes de osteosintesis.
Podemos establecer unos hitos histéricos que han - 
cambiado el obscuro panorama en el que estaba inmerso este - 
tipo de fracturas.
- Antes de 1934, y siguiendo las ideas de LUCAS - 
CHAMPlONN1ERE, verdaderp padre de la rehabilitacién precoz y 
movilizacién inmediata, ASTLEY COOPER (269) que consideraba 
la fractura como incurable , abandona la idea de tratar la - 
fractura en si, para solamente salvar la vida del paciente.
A pesar de ello, alrededor de un 10% de los pacientes que so 
brevivian obtenian la curacién, por lo que el criterio de in 
curabilidad no podia sostenerse.
f
- A principles del presente siglo WITHMAN (338) - 
establece las bases de tratamiento de estos pacientes median 
te la reduccion con abduccion, traccién y rotacion interna. 
Inmovilizaba posteriormente a dichos pacientes en un gran - 
vendaje enyesado que lleva su nombre. Con esta aportacion el 
numéro de consolidaciones aumenta al 50%, siendo la otra mi- 
tad fracasos y tal como seftalan FIELDING, WILSON y ZICKEL - 
(113) en una revisién de casos tratados entre 1930 y 1935 por 
este método, la necrosis avascular alcanza una tasa del 75%.
- Aunque el primer enclavijamiento del cuello fe­
moral fue realizado en 1858 por LANGENBECK (338) y el primer 
disefio de tornillo para su osteosintesis fue realizado por - 
LAMBOTTE en 1894 ( 65), los primeros resultados obtenldos de 
una manera més o menos sistemética mediante atornillamiento 
fueron conseguidos por DELBET (107) en 1907. Ademés tuvo el 
mérito de introducir el tornillo a través del cuello sin 
abrir la articulacion, sistemética que hoy dia se utiliza co 
rrientemente.
Ahora bien, el gran avance en la osteosintesis, tm
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tando de consegüir una fijacién y estabilizacién perfects de 
la fractura, fue logrado por SVEN JOHANSSEN (165) en 1932 con 
el clavo trilaminar de SMITH PETERSEN (317) modificado, al - 
poder ser introducido mediante una aguja guia que se pasaba 
a través de un orificio central que lleva el clavo. Asi se - 
evitaba la apertura de la articulacién necesaria para Intro­
ducir el clavo de Smith Petersen, siguiendo de esta manera - 
la sistemética de Delbet,
Con ello, las cifras de fracasos descienden espec- 
tacularmente y FIELDING (114) entre 1935 y 1959 recoge un - 
25% de necrosis avasculares en fracturas estabilizadas con di. 
ferentes métodos de osteosintesis.
Desde esa fecha han hecho aparlcién un sin fin de 
instrumentas, de tal modo, que TRONZO (338) cita mas de 76 di 
sefios destinados a consegüir una mejor estabilizacién de la 
fractura.
Innovaciones a destacar han sido,la asociacién a la 
plaça, para crear una mejor estabilizacién, ideada por Johann 
son en 1932 (165) de cuya idea otros autores han sacado modè­
les mas o menos diferentes, como los de JEWETT (164), VALLS, 
MC LAUGHLIN 1935 (206), o los deslizantes de PUGH 1955 (272), 
MASSIE (214) y BROWN y ABRAMI (54), que permiten la impacta- 
cién de arabos fragmentas a nivel del foco de fractura,
Los tornillos han contribuido a una mejor coaptacién 
de los fragmentes, usândose multiples modelas como los de PUT 
TI (1938) (274), MARINO-ZUCO (1938) (213) y SCAGLIETTI (1955) 
(297). También en este caso se han hecho diseftos asociando -
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los tornillos a la plaça como los de MANCINI y GOIDANICH 
(65 ) a los més sofisticados de CHARNLEY (69 ) a compresion 
(1956) siguiendo la idea de favorecer la consolidacién bajo 
los efectos de esta presién. De esta misma concepcion es el 
tornillo-placa a compresion de RICHARDS (68), muy usado en 
USA y que Tronzo defiende como el mejor medio de osteosinte 
sis.
En una linea paralela algunos autores, tratando - 
de simplificar estos aparatos, haciéndolos menos voluminosos 
pero 8in perder propiedades estabilizadoras han usado agujas 
multiples como son los disehos de MOORE, de MAGIE, de KNOW­
LES (15) o de NYSTRÜM (251), Algunos también los asocian a 
la plaça como DEYERLE, dispositivo muy usado por METZ (228).
- Una concepcion algo diferente, se establecio - 
cuando se buscô un medio de interferir con la presentacién de 
la necrosis secundaria, utilizando para ello un aporte blolo- 
gico que unido a una fijacién astable pudiese revitalizar una 
posible cabeza necrosada. A este fin se ha utilizado, el hue 
so autélogo, un tallo oseo del péroné, asociado al clavo-pla 
ca, como lo hacen PATRICK (1949) (256), GIANNESTRAS (1957)(127), 
BADO (1952) (29). ALLEGRENI en 1957 emplea un injerto heterô 
logo con hueso de Kiel.
Quizé el método mas original es el de JUDET desarm 
llado en 1961 (175) quién utiliza un injerto osteo-muscular 
pediculado extraido de la cara posterior del trocanter y que 
encastra en la cabeza femoral, realizando la estabilizacién 
mediante tornillos cruzados.
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Estos ültimos métodos han sido usados primiuivamen 
te o bien como tratamiento de pseudoartrosis o necrosis ya - 
instaurada como lo hizo PHEMISTER (264) o BONFIGLIO (4 5 ) si 
guiendo la técnica del primero. De este modo, las cifras de 
pseudoartrosis han descendido notablemente, pero la necrosis 
sigue presenténdose con tasas no significativamente inferlo­
res a las obtenidas con otros medios, como sucede con la ca­
suist ica de MEYERS(229) en 1977.
- La osteotomia primitive en las fracturas del cue 
llo del fémur, ha surgido con una finalidad preventive pre—  
tendiendo evitar la pseudoartrosis y la necrosis avascular - 
mediante la creacién de condiciones biomecénicas favorables.
La osteotomia se realiza a nivel intertrocantéreo, 
bien mediante la extraccién de una cuha de base externa, con 
objeto de valguizar el cuello (PAUWELS) o bien mediante la - 
traslaciôn medial del mufiôn distal como lo realizan PUTTI y 
Me MURRAY, La estabilizacién en general se realiza mediante 
un tipo de clavo-placa. Las indicaciones de este método se - 
han descrito a las fracturas de trazo muy verticalizado (gr^ 
do III de Pauwels), en las fracturas conminutas o en las de 
dificil reducclén. Los resultados obtenidos son esperanzado- 
res con escaso numéro de pseudoartrosis y necrosis avascular 
dentro de las tasas générales (RUGGIERI 1968, LAPRAS 1966) 
(289,194),
- En una idea totalmente contrapuesta a todos los 
tratamientos expùestos, se situa la sustitucién protésica de 
la cabeza fracturada.
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Con objeto de prévenir la apariciôn de una necro—  
sis avascular secundaria o de una falta de consolidacién, que 
obliguen al paciente a una segunda intervenciôn, muchos auto 
res han propuesto la decapitacién del cuello femoral y la - 
sustitucién de la cabeza por una prôtesis que de este modo — 
évita de una manera absoluta la apariciôn de taies complica­
ciones. Hemos de decir, que no sélo comporta esta ventaja si^  
no que ahade una deambulaciôn precoz muy beneficiosa en este 
tipo de enfermos, aunque légicamente también présenta sus pe 
culiares complicaciones. En realidad, se trata de un cuerpo - 
extrano cuya adaptaciôn a la articulacién no es perfecta y la 
cirugia que ella comporta no es menos traumatizante que la 
teosintesis. Las fuerzas que van a actuar de manera continua- 
da, el roce constante y la posible intolerancia al material, 
pueden crear desgastes en la articulacién o hundimientos de - 
la prôtesis en su base de implantacion, de consecuencias de- 
sastrosas para el paciente.
Aunque el primer modelo de prôtesis experimental lo 
realizô GLUCK en Alemania en marfil, fue HEY-GROVES en 1922 y 
en Inglaterra quién primero realizô una sustitucién protésica 
en el hombre. BOHLMAN (338) que posteriormente colaborô con - 
AUSTIN MOORE en el diseno de su prétests, fue el primero en - 
obtener un éxito con este tipo de tratamiento.
Por este tiempo, los hermanos JUDET (173) trabajaban 
en un diseno de prétests acrilica, empleando un material pare 
cido al que usamos hoy dia como cemento, y sus primeros resuJL 
tados fueron expùestos en 1946.
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Otros disenos de tipo acrilico, destinados a sustl. 
tuir la cabeza exclusivamente o bien incluyendo el cuello fe 
moral fueron los de COSSET (65), MASSA (65) y MERLE D'AU- 
BIGNE (225), Todas ellas, presentaron problemas de resisten- 
cia por lo que sufrleron modificaciones sin lograr resolver 
tal cuestiôn de modo definitivo, por lo que fueron abandona- 
das progrèsivamente, tras su fulgurante éxito hacia los anos 
cincuenta.
Las prôtesis que han raarcado un verdadero hito en - 
la historia de las sustituciones protésicas, han sido las idea 
das por AUSTIN MOORE (239) en 1952 y por FRED THOMPSON (335) 
en 1950. En un principle fué més utilizada la del primero por 
ser autobloqueante, pero mas tarde ha sido la del segundo la 
més utilizada, sobre todo cuando se introdujo el cemento para 
su fijaciôn, que reüne condiciones superiores a las no cemen- 
tadas y que puede ser fécilmente sustituida por una prôtesis 
total.
Nuevos modelos se han venido a sumar a estos dise- 
Ros originales, como las prôtesis de MOORE cérvico-cefélicas 
de tallo largo o la de Minneapolis (100). Para evitar la car- 
ga y desgaste de la articulacion, los ültimos disenos introdu 
cen una articulacién entre los dos componentes de la prétests, 
cabeza y cuello, formada por polietileno que absorbe las fuer 
zas de presién. CHRISTIANSEN 1969 (338).
En sintesis podemos decir que el problema de la - 
fractura media del cuello del fémur recibe hasta hoy dia dos 
enfoques opuestos. Por un lado, el de aquellos que pretenden
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conservar la propia cabeza femoral del paciente estabilizada 
mediante un método de osteosintesis de los multiples existen 
tes, aun a riesgo de una ulterior presentacién de las graves 
complicaciones ya expuestas: la necrosis avascular postraumâ 
tica y la pseudoartrosis. Otro, los que defienden una susti- 
tucion protésica de entrada para obviar estos fracasos y una 
segunda interveneién, aunando también las ventajas de una de 
ambulacion precoz.
Entre estos dos enfoques podriamos situar una pos­
tura ecléctica, razonada en base a una prediccion cientifica 
del futuro de la cabeza femoral y que ésta dirigiese el méto 
do a ernplear, pero no de una manera arbitrer ia como se ha 
realizado repetidamente.
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2. 2 ASPECTOS GENERALES
Dato etiologico fundamental a considérer en este ti. 
po de fractura, es la edad del paciente. Aunque esta fractura 
puede producirse en edades tempranas o en el adulte, es la se 
nectud la que reüne la mayor casuistica de este tipo de trau 
matismo. Y es hasta tal punto asi, que constituye la causa mas 
comün de muerte traumética tras los 75 anos.
Son precisamente las fracturas del adulto y del an- 
ciano, las que tienen interés para nosotros y en las que hemos 
desarrollado la présente Investigaciôn, ya que las del nifio, a 
las que no vamos a referirnos, presentan peculiaridades que ha 
cen de ellas un problema diferente.
La edad media de estos fracturados se sitüa alrede­
dor de los 75 afios,ALFFRAM ( 6 ), KATZ (181) y DURAN (lOO).Ya 
Sir A STLEY COOPER, como senala BARNES (31), en 1824 apunta- 
ba que en 39 afios de ejercicio en Londres, solo tuvo la opor­
tunidad de tratar dos fracturas de cadera por debajo de los - 
50 anos. La poblaciôn senecta actual, crece en razôn del aumen 
to de la vida media de los habitantes, por lo que de ello se - 
infiere que el nümero de fracturas de cadera ha aumentado sig­
nif icativamente en los ültimos decenios. Tal eventualidad y de 
bido a la invalidez que causa en los ancianos, grava a los go- 
biernos con gastos de gran envergadura como senala BARNES (31) 
en Gran BretaRa.
La mujer se ve més afectada que el hombre, y asi 
en nuestra casuistica del afto 75 sobre 309 casos, el 78% de -
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ellas recayeron en el sexo femenino. Podemos pues decir en - 
sintesis, que afecta fundamentalmente a la mujer anciana,
El hecho de situarse este tipo de lesiones en la - 
edad senil, modifica no sdlo el tipo de tratamiento a ernplear, 
sino el futuro de la fractura y la supervivencia del paciente. 
Podemos por ello decir, que la edad es un condicionante de - 
primer 6rden.
En la senectud, aun considerando sujetos libres de 
todo padecimiento, las condiciones générales del organisme, e^ 
tén alteradas por los cambios involutivos que aparecen con el 
transcurso de la vida.
Al respecta podriamos apuntar una serie de hechos:
15.- Existe a nivel celular una alteracion de tipo 
degenerativo que asienta fundamentalmente en los lisosomas - 
(de DUVE (92))* Se reduce considerablemente la capacidad - 
multiplicative de los fibroblastos, de lo que podemos deducir 
la influencia negativa en cuanto a la consolidacién de una - 
fractura, maxime cuando se unen otras circunstancias de igual 
sentido como las del tema que nos ocupa.
Parece ser que el trasfondo de todo ello, debe si­
tuarse en el propio DNA.
25,- La capacidad homeostética del organisme se al­
tera, con reduccién de la produccion de algunas hormonas, y 
de las diferentes capacidades de reserve de los érganos (SHOCK 
(65)).
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35.- El problema psicolôgico, familiar y sociolôgi- 
co en que se ven envueltos estes anclanos, viene a sumar otro 
factor mâs, condicionante de un tratamiento, al ser primer—  
dial censeguir una recuperacion funcienal del paclente en un 
periedo certe de tiempo, para que éste pueda servirse en sus 
necesidades cetidlanas*
- Pero debemes censiderar todas aquellas circunstan- 
clas patolôgicas que pueden sumarse a las senaladas y que con 
curren con gran frecuencia en este extreme de la vida.
Las patelegias cardiaca, respiratoria, renal, meta- 
bôlica y las alteracienes degenerativas articulares, van a pre 
sidir el cuadre y censtituyen muehas veces contraindicaciones 
de una intervenciôn quirürgica. En la serie de enfermes revi- 
sada per BANKS de 276 cases,32 eran invalides y solamente 97 
podian censiderarse personas sanas, excepte per le concernien 
te a su fractura. Diverse patelegla cardiaca aparecla en 137, 
91 eran pertaderes de hipertensiôn y 62 tenian otros problè­
mes médices (30).
Las cifras de mertalidad, tante en les enfermes en 
muy malas cendiciones previas que no son intervenidos, como - 
en les operados, son altas. Las causas de la muerte siguiendo 
a RESKA (278) son per ôrden de frecuencia: Neumonia, embolie 
pulmonar, accidentes cardlevasculares, trombes is coronerla, fa 
lie cardlace y tumores malignes.
El contraste en percentage entre les intervenidos y 
les no intervenidos es de 12 y 40% respectivamente. Segün AN­
DERSON (11) las cifras de mortalidad tras el reemplazamiente
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protésico son mayores que las recogidas tras practicar la os- 
teoslntesis. En nuestra casuistlca las cifras no son signifi- 
cativas en un sentido u otro (100).
De todo lo expuesto se deduce que no puede ser con-
siderado el problema local de la fractura, sin estar integra-
do en un "todo" orgânico, que se encuentra alterado y al que 
hay que prestar una atenciôn especial. En ocasiones podriatnos 
decir que su tratamiento es una verdadera operacion de salva- 
ciôn como suelen denominarla los autores franceses ( "opera—  
tien de sauvetage").
Por todos estos hechos, la supervivencia estd com- 
prometida al igual que el resultado funcional, siendo un impe 
dimento, la reintegraciôn del sujeto, a su entorno familiar y
social. KATZ (181) estudiando una serie de 147 pacientes a lo
largo del tiempo, antes y después de la intervenciôn, sefiala 
que el retorno a la funciôn se ve perjudicado mâs severamente 
cuando existe patologia previa. La recuperaciôn total o par- 
cial definitive ocurre en la mayoria de los casos al afio, sien 
do las posibilidades muy pequefias a los dos aftos de la inter- 
vencion. La cifra media de supervivencia se situa en los 6 -
anos y medio en contraste con los nueve anos de una poblaciôn 
sana de las mismas caracteristicas. En este mismo sentido apim 
tan los datos de JOHANSSON (167). ALFFRAM ( 6 ) sostiene que a 
los très meses de la fractura, la supervivencia es la misma 
que en el resto de la poblaciôn.
FREDERIKSEN y cols. (122) establecen un peor prono^ 
tico de recuperaciôn para aquellos que superan los 75 anos y
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Gii cuatito a la recuperacidn funcional refieren una constante 
pérdida de movilidad con respecte al periodo pre-fractura.
- Otro factor general a considerar es la osteoporo­
sis , cast siempre presente en mayor o menor grado en la es—  
tructura 6sea de estos pacientes.
Las causas de esta osteoporosis todavia permanecen 
sin aclarar en todos sus puntos, pero conocemos algunos datos. 
El organisme a partir del cuarto decenio de la vida y especial 
mente en la mujer tras la menopausia, pierde calcio en canti- 
dades significatives mayores que en estadio previo. ANDERSON 
y cols. (10) comprueban un aumento del grado de osteoporosis 
marcado, conforme aumenta la edad y mâs en mujeres. El hueso 
trabecular, pierde Ca progresivamente, pero mas tarde en los 
ültimos aftos de la vida, se estabiliza, Sin embargo el hueso 
cortical signe perdiendo su Ca sin estabilizarse posteriormen 
te (NORDIN (249)). Por lo tanto el Ca que se pierde proviene 
del hueso, tanto trabecular como cortical.
El desencadenamiento de esta alteraciôn, parece ser 
debido a una mal absorciôn del Ca en el intestine, con lo cual 
la PTH para mantener la calcemia se ve obligada a extraer cons 
tantemente el Ca de los depôsitos esqueléticos (NORDIN (250)).
Esta usura constante del material ôseo, hace dismi- 
nuir la resistencia 6sea favoreciendo la apariciôn de fractu­
ras y al mismo tiempo dificulta los procesos reparativos por 
la ausencia de osteoblastos y osteocitos. Es clasico el hallaz 
go en las ancianas de fracturas, aplastamientos en la columns
— 2 0~
que incluse pasan desapercibidos, al igual que son frecuen- 
tes las fracturas del extremo superior del fémur, como ya he 
mos expuesto. NORDIN sitùa en un 77% el numéro de casos con 
osteoporosis en las fracturas de cadera,
JOWSEY (172) recoge una serie de datos acerca de la 
osteoporosis y la fractura de cadera y considéra a la primera 
como una enfermedad que se define por la presencia de fractu­
ras asociadas a traumatismo minimo.
La ünica alteraciôn que se ha podido comprobar en - 
estos individuos, es la elevaciôn de la PTH en un gran porcen 
taje de casos.
larlas :
Sus conclusiones son importantes y es preciso sefta-
- Las fracturas del cuello del fémur ocurren mas en 
la osteoporosis.
- La resistencia del hueso disrainuye con la disminu 
ciôn de la masa ôsea, y.ambas con la edad.
- El incremento de las llneas cémentantes en el hue 
so cortical, predisponen a la fractura por dismi- 
nuciôn de la fuerza de tension y del môdulo de - 
elasticidad. Al tener el hueso osteoporôtico un - 
turn-over muy elevado, las lineas cémentantes au- 
mentan, pues aumenta el numéro de osteonas por - 
unidad de volumen.
De estas consideraciones, concluye que todo paciente 
con una fractura de la cadera debe ser estudiado para descubrir
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una osteoporosis y ser tratada.
El método mas simple y fâcil de diagnostico, es el 
use del indice de SINGH,
Podrlamos sistematizar las razones por las cuales 
la osteoporosis actua negativamente:
19._ Por el adelgazamiento de la cortical, la atro- 
fia y fragmentaciôn de las trabéculas disminuye la resistencia, 
con lo que favorece la apariciôn de fracturas.
29.- Al reducir el numéro de osteoblastos y su fun­
ciôn (CARLSSON (60)) altera la producciôn de substancia orgô 
nica y la mineralizaciôn posterior por lo que el callo post—  
fracturario serô precario y con mineralizaciôn insuficiente.
La disminuciôn de osteocitos altera el métabolisme 
local del tejido ôseo con minima reacciôn mesenquimal que in­
terviens en la formaciôn del callo fibroso.
39,- La sustituciôn del tejido ôseo por medular uni 
do a las modificaciones ôseas senaladas, constituyen un verda 
dero obstôculo a una osteosintesis astable.
En un reciente estudio sobre 1503 fracturas subcapi 
taies, BARNES (33) y cols, encuentran mayor numéro de unio—  
nés en casos sin osteoporosis.
- La arterioesclerosis segün SPENCER (324) puede - 
ser una causa de la osteoporosis y por otra parte puede inter 
ferir el proceso reparativo al ser precario el aporte sangui-
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neo.
En slntesls:
Hemos recogido una serie de datos de 6rden general 
que puede influir negativamente en la producciôn o curaciôn 
de una fractura de cadera.
15.- La edad, aûn en condiciones fisiolôgicas, in- 
fluye a la hora de hacer un pronôstico futuro de superviven­
cia y de recuperaciôn funcional del sujeto y en ocasiones pue 
de condicionar el tipo de tratamiento. No creemos que se pue- 
dan establecer criterios rigidos, siguiendo este parômetro, 
puesto que la edad biolôgica es distinta que la cronolôgica y 
hoy dia no disponemos de un método adecuado para determinarla,
29.- La patologia asociada, condiciona no sôlo la - 
posibilidad de una intervenciôn sino el futuro del paciente, 
funcional y vitalmente.
39,- La osteoporosis, especialmente en la mujer, - 
por las razones expuestas, dificulta la osteosintesis y la re 
paraciôn,a la par de ser causa desencadenante de la fractura.
49.- La arterioesclerosis por si misma, o por la os 
teoporosis que puede producir es una causa mâs de agravaciôn 
de la lesiôn.
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2.3 ASPECTOS DE ORDEN LOCAL
Tras haber estudiado los factores générales que pue 
den modificar de manera negative la evoluciôn de una fractura 
de cadera, hemos de revisar aquellas causas de orden local 
que también pueden hacerlo y de una manera mâs directa,
Algunos de ellos van a interferir de manera decisi­
ve en el desarrollo de una necrosis tardia, secuela probable
de una isquemia en el momento de la fractura, o en el de la -
presentaciôn de una pseudoartrosis a nivel de la llnea de frac
tura, estrechamente ligada a las alteraciones biomecénicas 
ocurridas con ocasiôn de la fractura. En esta ultima circuns- 
tancla sin excluir de un modo absoluto la influencia de un po 
sible factor isquémico.
A estas circunstancias, vasculares y biomecànicas, 
hemos de aftadirles otros de menor importancia pero que también 
pueden jugar su papel en la producciôn de las ya citadas com-
plicaciones. Se trata de la presencia de liquide slnovial en
el foco de fractura al tratarse de una fractura intraarticu- 
lar. De la falta de una perfecta reducciôn por circunstancias 
adversas, o incluse de la presencia del propio material de o^ 
teosintesis que puede interferir con el aporte vascular de la 
cabeza o con la estabillzaciôn de la fractura.
De este modo vamos a ir onalizando sucesivamente -
sus influencias por el slguiente ôrden:
A) Vascularizaciôn.
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B) Aspectos biolôglcos,
C) Aspectos mecénlcos.
D) Influencia del liquido sinovial.
E) jInfluencia de los obstaculos a la reducciôn.
F) Influencia del material de osteosintesis.
A) V A S C U L A R I Z A C I O N
Las alteraciones vasculares son el factor primer—  
dial en el desencadenamiento de una necrosis avascular post- 
fractura medial del cuello del fémur. Sobre la influencia de 
este factor se hard un andlisis mds profundo en el capitulo 
dedicado a la necrosis aséptica avascular de la cabeza femo­
ral, Dada la naturaleza de este trabajo de investigaciôn, he 
mos de conocer perfectamente la anatomia vascular de la extre 
midad superior del fémur.
CHANDLER (67), ha parangonado estas alteraciones 
isquémicas de la cabeza femoral a las que acontecen en el in 
farto de miocardio, por lo que felizmente ha denominado a es^  
tos cambios secuentes a una isquemia a nivel de la cabeza fe 
moral: "CORONARY DISEASE OF THE HIP" (Enfermedad coronaria de 
la cadera).
Hoy dia podemos decir que la anatomia vascular de 
la extremidad superior del fémur es bien conocida, y ello es 
debido a que gran numéro de autores han dirigido sus investj. 
gaciones al respecto, muchas veces estimulados por controver 
sias surgidas en el siglo XIX sobre puntos concretos de la -
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red vascular,
HEGETOR (130 aftos d.d.J.), fue el primero que des- 
cubrl6 la existencia del llgamento redondo en la artlculaciôn 
de la cadera, pero la controversia sobre su importancia en - 
el aporte vascular de la cabeza femoral no comenzo hasta que 
en 1820 PALETTA, todavia expreséndose en latin, estableciese 
que la arteria obturatriz dâ un ramo arterial al ligamento - 
redondo, que a su través pénétra en la cabeza irrigéndola. 
MOSER (242) que trabajô al respecto, fue quien tradujo las - 
palabras latinas de Palettà en 1892. Desde entonces se han es 
tabléeido dos posturas opuestas en cuanto a la importancia de 
tal ligamento. Unos, que minimizando su Importancia vascular, 
niegan la existencia de vasos utiles como HYRLT (344) y FICK 
(188) en 1907 con su frase literal "Ein grttsseres Gefass ist 
jedoch noch nie im Band gesehen worden" (Todavia no se ha vis 
to un gran vaso en el ligamento) y WALMSLEY (350) en 1915.
Otros consideran que es una estructura vascular co 
mo HENLE ( 42), que resume en frase personal su importancia; 
"El ligamento redondo ni es un ligamento ni es redondo y so­
lo sirve para llevar vasos a la cabeza del fémur". De esta - 
misma opinién son LUSCHKA (349) 1865, LANGER (193) 1876, -
SCHMORL (300) 1924, HESSE (143) 1925, SANTOS (295) 1930, CH AND 
LER y KREUSER (66) 1932 y LOGROSCINO (201) en 1934. Incluso 
algunos demuestran que con la edad su importancia aumenta, pe 
netrando mâs profundamente como WOLCOTT (357) 1933, TUCKER - 
(344) 1949, HOWE y cols. (149) 1950, TRUETA Y HARRISON (339) 
1953, JUDET (174) 1955 y TRUETA (340) 1957.
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Otros adoptan una postura intermedia concediendo - 
una cierta importancia al ligamento redondo en la infancia - 
pero que con el paso de los anos se va obliterando progresi­
vamente hasta llegar a la senectud en la cual, no existen va 
SOS en el ligamento redondo# Esta postura es defendida por - 
NUSSBAUM (149) 1924, KOLODNY (188), ZEMANSKY Y LIPPMANN (363) 
1929, NORDENSON (248) 1938, CHEYNEL (70) 1947 y ETIENNE Y 
GRANEL (108) 1949.
A es to anadian que la circulacion en el hueso adul^ 
to descendis notablemente(KOLODNY (188), CHEYNEL (70)), sien 
do WOLCOTT (357) quien primero defendio la idea contrapuestay 
siendo posteriormente HOWE (149) y TRUETA (339) quienes con- 
firmaron sus ideas.
Hoy dia podemos decir que el ligamento redon­
do en el adulto tiene una cierta importancia y sobre todo en 
casos singulares. Contribuye a la vascularizaciôn de la cabje 
za en una quinta parte (Trueta (339)), estableciendo anasto-  ^
mosis con las arterias epifisarias latérales y con las meta- 
fisarias en menor numéro, pero que en ocasiones sirven para 
hacer sobrevivir una cabeza femoral a expenses de su ünico - 
aporte vascular, hipertrofiéndose. En algunos casos su atro- 
fia es évidente pero, la falta de su demostracion en técnicas 
de perfusiôn (Sevitt (306)), se debe a que su arteria toma un 
origen variablei Asi WEATHERSBY (354) seftala que en fetos, en 
un 54,5% de casos sobre 134 la arteria foveolar arranca de la 
obturatriz, en un 14,9 % de las circunflejas y en un 23,9 % - 
existian conexiones entre ambas.
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Mediante estudlos angiogrâfIcos algunos autores co 
mo ROOK (284) o mas recientemente MÙSSBICHLER (244), fracasa 
ron tratando de encontrar vasos en el ligamento redondo debi 
do a que solamente canulan la femoral. THERON (334) en 1977 
y con cateterizaciôn supraselectiva de las circunflejas,obtu 
ratriz, gluteas, pone de manifiesto las arterias del ligamen 
to redondo, aunque en ocasiones estan obliteradas.
A través de estas consideraciones histôricas, por 
las controversies establecidas nos hemos introducido en la te 
matica de la vascularizaciôn de la extremidad superior del - 
f émur.
Los conocimientos actuales sobre la red vascular de 
esta regiôn anatémica se basan en los diferentes estudios de 
disecciôn de la zona, en estudios angiogrâficos en piezas ana 
tomicas de cadaver, bien con integridad anatomica o con frac­
turas de la cadera, mediante la perfusiôn con sustanclas ra- 
dioopacas y posterior estudio radiogréfico empleando la téc- 
nica de SPALTEHOL, o con infusién de latex neopreno que rea­
lize un verdadero molde del lecho vascular y que podemos se- 
guir con microscopio (TRUETA (340), SEVITT (306), TUCKER 
(344)). Actualmente se ha incorporado la arteriografia en vi 
vo de la arteria iliaca extema o de la femoral ( MUSSBICHLER 
(243), BRUNNER (56), ROOK (284), HIPP (145) y JUNG (177)), o 
mâs modernamente la arteriograf la supraselect iva (TRERON(334) ). 
Por las caracteristicas de este trabajo, s ô l o nos vamos a re- 
ferir a la vascularizaclôn del adulto y no a la del nino que 
présenta pecuallaridades propias.
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RED ARTERIAL
La extremidad superior del fémur recibe su vascula- 
rizacién de muchas fuentes:
19.- Arteria nutricia del hueso: En la mayoria de - 
las opiniones contribuye poco a la vascularizacion de la zo­
na (HOWE (149), LEXER (188)), aunque Tucker (344) sostiene la 
presencia de anastomosis con los vasos retinaculares de la ca 
beza.
29.- Arteria glutea superior, rama de la iliaca in­
terna: Contribuye en parte a la vascularizacion del trocanter 
mayor y establece anastomosis en el circulo vascular pericap- 
sular con las circunflejas, la primera perforante de la femo­
ral profunda y con la glutea inferior o isquiética (CR0CK(7B), 
HARTY (140), HOWE (149)).
39.- Arteria glutea inferior o isquiâtica: Rama de 
la iliaca interna, que también contribuye a la vascularizacion 
de la zona trocantérea, anastomosândose en el circulo basal - 
pericapsular, o formando flujo comun con la obturatriz (CROCK 
(78 ), HARTY (140), THERON (334)). De todas formas contribuye 
poco a la vascularizaciôn de la cabeza y en opinion de JUNG - 
(177) se suele anastomoser con la circunfleja posterior,
49.- Arteria obturatriz: Habitualmente nace de la - 
iliaca interna y en la cadera da dos ramas, una para la zona 
acetabular y otra al ligamento redondo que pasa a la cabeza. 
Frecuentemente se anastomosa la rama acetabular a la glütea in 
ferior (THERON (334), HOWE (149)).
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A1 quedar ya expuesto el tetna de la vascularIzaciôn 
del ligamento redondo en la introducei6n histôrica no vamos a 
entrar de nuevo en discusi6n y solo senalaremos que TRUETA - 
(339) denomina a estos vasos las arterias epifisarias inter—  
nas o medlales.
59.- Primera arteria perforante ; Es rama de la 
femoral profunda, que por sus anastomosis con el circulo basai 
pericapsular o Anastomosis trocantérea de Crock, contribuye a 
la irrigacién de la zona.
69,- Arteria cincunfleja lateral, anterior o exter­
na: Nace de la femoral profunda y contribuye a la irrigacién 
de las caras anterior y lateral del trocénter. Establece anas 
tomosis con la circunfleja medial en la zona superior del cue 
llo (HOWE (149)). Para CROCK ( 78) y HARTY (140), entra a for 
mar parte del circulo anastomético basal pericapsular.
79.- Arteria cincunfleja medial posterior o interna, 
irriga los müsculos préximos a la zona posterior de la câpsu- 
la. Se introduce mas tarde profundamente para dar colateraies 
importantes, las arterias retinaculares péstero-inferlores y 
péstero-superiores (SEVITT (306)). Para CROCK ( 78) y HARTY - 
(140) entra a formar parte de manera decisive en el circulo 
anastomético basai pericapsular.
THERON (334) y WEATHERSBY (334) senalan la posibili 
dad de que esta rama origine la arteria del ligamento redondo.
CECCHINI y GIACCAl (65), describen una arteria fe- 
moro-cefâlica, que desde la femoral profunda o una circunfle-
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ja, pénétra directamente en la zona subcapital de la cabeza y 
que puede corresponder a la metafisaria inferior descrita por 
JUNG (177) por métodos arterlogrâficos. Si la existencia de e^ 
ta arteria fuese constante, séria un aporte vascular de vital 
importancia para conserver la cabeza ya que situada en la zo­
na inferior del cuello es menos vulnerable al desgarro por el 
traumatismo.
La vascularizaciôn intrinseca de la cabeza, se va a 
asegurar por una serie de vasos denominados retinaculares, que 
envueltos en la sinovial van a llegar a ella, muy pegados al 
piano oseo, salvo en el caso de los vasos inferiores.
El origen de estos vasos, segün dos concepciones - 
anatémicas diferentes, puede ser para unos como CROCK (7 8) y 
HARTY (140), el circulo anastomético pericapsular que lanza - 
una serie de ramos osteoarticulares que profundizan a partir 
del circulo hacia la zona capsular interna y hacia el seno del 
hueso (Fig. 1), En este caso la sangre proviene de un pool co 
mün de todas las arterias descritas precedentemente, aunque - 
siempre con prodominancia de la circunfleja medial.
Segün la otra concepciôn, los vasos retinaculares de 
la zona postero-superior y postero-inferior procedentes de sen 
dos pediculos, serian los mas importantes, dependiendo de ellos 
exclusive y prâcticamente 4/5 partes de la cabeza.
Los vasos retinaculares antero-inferiores no serian 
constantes, procederian de la circunfleja lateral y de ellos 
dependeria una pequena porcion de la cabeza en su zona infe—  
rior (NUSSBAUM (149), TUCKER (344), HOWE (149), SEVITT (306)).
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Vasos retinaculares 
super I ores
Anastomosis 
on c ru 2
Prim era
Perforante 
ÜRCULO BASAL ANASTOMOTICO
Arterias Retinacularos 
del cuello
HARTY
FIG. 1,- Concepciôn segün HARTY de la vascularizaciôn de 
la cabeza fémoral a expensas de un circulo basai 
pericapsular anastomôtico. El esquema de la dere 
cha muestra la relativa independencia de los va­
sos retinaculares inferiores del hueso al estar 
alojados en un repliegue sinovial y ser por tan­
to menos vulnérables en las fracturas que atra—  
viesan el cuello del fémur.
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CROCK (78) sostiene que cuando estos ültimos vasos 
no aparecen se debe a un defecto de técnica.
Estos vasos retinaculares recorren el cuello desde 
la base envueltos en pliegues de la sinovial y posteriormente 
vienen a introducirse en pequeAos orificios situados a ras de 
la union osteo-cartilaginosa entre el cuello y la cabeza. En 
el seno del hueso se ramifican como veremos posteriormente pa 
ra irrigar la cabeza.
TRUETA (340) divide la vascularizaciôn intrinseca 
de la cabeza en varios apartados:
- Arterias epifisarias medlales: Provienen de la a£ 
teria del ligamento redondo y se anastomosan con 
las latérales.
- Arterias epifisarias latérales: Provienen de las 
retinaculares superiores en numéro de 2 a 6 que - 
penetran en el borde articular. Siguen el curso pa 
ralelo a la antigua llnea de conjunciôn en la zona 
medial, dirigiéndose hacia la zona inferior de la 
cabeza para anatomosarse con las medlales.
- Arterias metafisarias superiores e inferiores, que 
se originan en las retinaculares antes de dar ori­
gen a las epifisarias latérales, siguiendo un cur­
so vertical y mas tarde incurvôndose hacia la ll­
nea que ocupaba el cartllago de conjunciôn en el 
nifîo. Proceden pues, de los pediculos superiores y 
de los postero-inferiores y antero-inferiores. E^ 
tas arterias metafisiarias forman subslnovlalmen-
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te un circulo artlculivasculosus de HUNTER, que en
la zona anterior del cuello presents delicienclas.
Da ratnas que penetran en la metâfisis.
Entre todos estos grupos se establecen anastomosis 
y especialmente en la zona que ocupaba antiguaraente el cartl­
lago de crecimiento. Nunca ve TRUETA anastomosis con las ra­
mas de la arteria nutricia del hueso como han querldo ver - 
otros autores como TUCKER (344).
Tanto desde un punto de vista como del otro, se de­
duce que el aporte vascular mas importante de la cabeza se de^  
be a las arterias epifisarias latérales provenientes de las - 
retinaculares superiores, ramas a su vez de la circunfleja me 
dial o del circulo anastomético basal. Estas arterias son las 
mas vulnérables en el caso de las fracturas subcapitales del 
cuello femoral, sobre todo en las que se desvian en varo, 
pues van a estirar y desgarrar especificamente este grupo ar 
terial, ademés de que la propia llnea de fractura discurre - 
por el borde de la unién cartllago-hueso del cuello. El des- 
plazamiento superior del fragmente distal contribuye mas al 
dano vascular y la rotacién externa acompana causando mas le- 
siones en la zona anterior.
Los pediculos inferiores (HARTY (140)), se encuen­
tran en un doble repliegue de sinovial y se dlrigen directamen 
te a la cabeza sin dar vasos metafisarios hacia la zona anas- 
tomotica inferior de la cabeza. BANK, como senala HARTY (140), 
destaca la importancia de la preservacion de estos vasos, ya 
que les superiores y anteriores por las razones apuntadas son
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frecuentemente lesionados y éstos ültimos constituyen la üni­
ca via de llegada de aporte vascular.
Las arterias que se desprenden de las epifisarias 
descritas anteriormente, tanto de las medlales como de las la 
terales, cursan de modo arciforme, formando multitud de arca­
des paralelas al radio de la esfera capital, que a su vez for 
man subarcadas, hasta llegar a la zona subcondral. Entre ellas, 
las mas proximas y de curso paralelo, se establecen anastomo­
sis mediante vasos de un calibre semejante al de las arcadas 
(TRUETA (340)).
Las arterias metafisarias, sin embargo, siguen un 
curso rectillneo y mas tarde se incurvan hacia la llnea epifl. 
saria donde se dividen en ramas que atraviesan esta llnea, no 
existiendo la dlsposiciôn en arcadas de la epifisarias latera 
les y medlales. Se establecen anastomosis entre ambas arterias.
Las arterlolas y pequeftos vasos medulares finales - 
tienen caracteristicas peculiares siguiendo un curso uniforme 
en cuanto a su calibre, incluso para las ramas que de ellas - 
se originan. Siguen un curso rectillneo angulândose bruscamen 
te en muchas ocasiones.
Segün vayan a un territorio de médula roja o hemopo 
yética o de médula grasa o amarilla se forman sinusoïdes o ca 
pilares respectivamente. No existe la evidencia de que en es­
tos capilares se establezca la circulaciôn abierta.
RED VENOSA
Su conociraiento es todavia muy incomplete. Las rai-
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cillas venosas que coittinuan a los capilares y sinusoïdes son 
mas anchas que las arterias y siguen un curso irregular. En - 
determinadas zonas como la metaf isis inferior^las vénulas que 
drenan sinusoïdes se vac ian répidamente dentro de venas de pa 
red fina muy espaciosas.
Las venas de pequeno calibre siguen a las arterias 
y pueden arrollarse a ellas, Pueden ser dos las venas que acorn 
panen a las arterias, Parecen existir anastomosis arterio-veno 
sas dentro del tejido 6seo. Las venas mas importantes siguen 
un trayecto inverse al de las arterias siendo su curso y dre- 
naje descrito en el capitulo dedicado a la venografia intra—  
ôsea.
B) FACTORES PE ORDEN BIOLOGICO
Estos factores, obvlamente, se situan en relaciôn - 
estrecha con las alteraciones vasculares acaecidas en la red 
arterial y venosa que previamente hemos descrito y son en gran 
parte debidas a su trastorno.
Los procesos reparativos, en lo que concierne a la 
fractura del cuello del fémur proplamente dicha, se ven alte- 
rados con respecto al proceso biolôgico general de reparacion 
de las fracturas por una serie de circunstancias que concurren 
en ella:
1^.- El callo paraostal, al tratarse de una fractu­
ra intraarticular, no puede désarroilarse al carecer de una - 
vecindad estrecha con el sistema muscular.
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25,- El callo periostal tiene una escasa formation 
o permanece ausente,
El periostio envuelve completamente el cuello femo­
ral, situandose justamente apuesto encima de la sinovial y es- 
tando separadas ambas capas por un estrato adiposo. En el pe­
riostio y en el adulto y anciano,falta la capa osteôgena de - 
Oilier en la zona Interna del periostio y ademés se ve priva- 
do de los vasos periôstlcos de los huesos diafisarios, que - 
tanta importancia tienen en el proceso reparador de las frac­
turas (MAURER, ZUCMANN, LEWALLE (218), FITTS (116)). En el - 
cuello femoral los vasos del periostio solo pueden llegar de 
los retinaculares y de la red arterial capsulo-sinovial.
Si a ello sumamos los procesos involutivos seniles 
y una posible asociaciôn de fenômenos arterioescleroticos, -
comprenderemos el compromise vascular de tal estructura. Asi, 
en resumen podemos senalar que la capacidad osteogénica del - 
periostio esté muy reducida por factores de localizaciôn y - 
por los générales, osteoporosis e involuciôn senil, que acom- 
pahan siempre a estos enfermes.
La vascularizaciôn terminal de los vasos periôsti- 
cos, procédante de los vasos retinaculares y cépsulo— sinovia- 
les, al ser interrumpidos a nivel de la llnea de fractura, so 
lo pueden irrigar el mufion distal o lateral, dejando isquémi­
cas las zonas del munon proximal o cefélico, que solo podrian 
recibir aporte sanguineo de los vasos medlales de la arteria 
acetabular, si es que son funcionantes.
Otro detalle a seflalar es la circunstancia de que -
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el periostio de esta zona por estar nrny adherido al hueso no 
sufre el tipico despegamiento que ocurre en las fracturas - 
diafisarias, que como se sabe desde DHUAMEL, DUPUYTREM, OILIER, 
y PRITCHARD que cita FERNANDEZ SABATE (118) en su trabajo so­
bre la biologie de la consolidaciôn de la fractura, constitu- 
ye un factor de primer 6rden en el proceso reparador de la - 
misma,
35.- Solo nos resta pues, el estudio del callo in- 
termedio situado entre las dos corticales y el endostal, si- 
tuado entre el tejido esponjoso.
En una fractura mediocervical, la vascularizaciôn 
de ambos bordes fracturarios puede quedar preservada por man- 
tenerse integros algunos vasos retinaculares o por mediaciôn 
de los vasos mediales de la cabeza. El proceso de consolida—  
ciôn, aunque no este en condiciones idôneas, puede llegar a - 
reparar la fractura, siempre mas a expensas del munon distal, 
que es el més vascularizado,
Sin embargo, en las fracturas subcapitales o en las 
que sufren grandes desplazamientos del muhôn distal, la vascu 
larizaciôn del fragmento capital se encuentra muy comprometi- 
da al poder restar permeables tan solo un pequeno numéro de - 
vasos. En este caso la revitalizaciôn del mufion proximal ha - 
de hacerse de manera exclusive por el fragmento distal, com—  
porténdose de este modo la cabeza como un verdadero injerto - 
osteo-condral, al estar desprovisto de nutriciôn y en situa—  
ciôn isquémica. La constituciôn esponjosa de tal estructura su 
pone un medio idôneo de revitalizaciôn por su resistencia y -
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por perdurar todavia céLulas mesenquimatosas u osteobléstlcas 
vivas que pueden regenerar el tejido 6seo, La penetration va^ 
cular es buena y répida en este tejido y puede evidenciarse a 
las dos o très semanas (JUDET (176)),
C) FACTORES DE ORDEN MECANICQ
La estructura anatômlca de la extremidad superior - 
del fémur no es un capricho azaroso de la naturaleza. Su con^ 
trucciôn esta basada en el estlmulo osteogénico de una serie 
de fuerzas que actuan de manera constante sobre ella.
Las fuerzas de presiôn se efectüan a nivel de la ca 
beza, por acciôn del peso del organisme, es decir en el extre 
mo de una teôrica palanca cuyo brazo es el cuello femoral. En 
el otro extremo de la palanca se efectüan fuerzas de tracciôn, 
por lo que en el centre de la palanca las fuerzas se contra—  
restan y quedan neutralizadas.
Por consecuencia de la actuaciôn de ambas fuerzas, - 
el éngulo cervico-diafisario tiende a ser cerrado o si lo dé­
cimés de otro modo tiende a ser flexionado. De este modo en la 
zona superior del cuello se establecen fuerzas de distraction.
Estos conceptos han side muy bien estuados por Pau-
wels.
Estas fuerzas que acabamos de describir son las res 
pensables de la apariciôn en el interior del hueso esponjoso 
y en la cortical de una serie de refuerzos que se contraponen 
a estas tensiones.
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Las corticales diafisarias estan reforzadas en dos 
direcciones, una lateral hacia el trocénter mayor y otra me­
dial hacia el horde inferior de la cabeza, constituyendo el 
llamado arbotante de Adams y el espol6n de Merkel- De estas 
léminas se originan una serie de sistemas trabeculares muy - 
perceptibles en una buena radiografia antero posterior de ca 
dera.
De la cortical externa se origina un sistema arci­
forme que se dirige formando un arco a la zona media e infe­
rior de la cabeza femoral, el llamado arco de Bosquette y Ga 
llois. De la interna toman origen dos sistemas: Uno dirigido 
hacia el trocénter mayor y otro hacia la zona superior de car 
ga de la cabeza. Son los denominados haz trocantéreo y haz ce 
fàlico respectivamente. Todos ellos se entrecruzan en el inte 
rior de la sustancia ôsea dejando una zona sin refuerzo, por 
no verse sometida a cualquier tipo de solicitation, y es el - 
llamado triangulo de Ward.
El arco de Bosquette y Gallois se opone a las fuer­
zas de ditracciôn, el haz cervical a las de presiôn y el haz 
trocantéreo a las de tracciôn. Por esta contextura y por la - 
action muscular se establece un equilibria de tensiones. En 
condiciones patolôgicas, como en la fractura de cuello de fé 
mur, este equilibria se rompe y aparece una nueva fuerza: el 
cizallamiento a nivel de la fractura.
Esta fuerza a dado origen en los estudios de PAU—  
WELS a una clasificaciôn en relaciôn a la mayor o menor inten 
sidad de la misma en funciôn de la oblicuidad del trazo de la
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fractura, Siguiendo esta norma, clasific6 las fracturas media 
les de la cadera en très grados:
I Cuando el éngulo de la fractura con la horizon 
tal es menor de 305,
505.
II.- Cuando éste éngulo esté comprendido entre 30 y
III.- Cuando el éngulo es mayor de 505.
Conforme el trazo se vertlcaliza ademés de la fuer­
za de cizallamiento, aparece una fuerza de flexion mayor que 
tiende a separar los fragmentos. En los grados II y III la zo 
na de compresiôn a nivel del foco va siendo menor y las fuer­
zas de distracciôn mayores (RICARD Y MOLE (279)), como se mue^ 
tra en la figura 2. El desequilibrio muscular creado es el re^ 
pensable de los desplazamientos del muhôn distal de la fractu 
ra.
!
La reducciôn en varo de los fragmentos créa condi—  
clones desfavorables por aumentar la fuerza de cizallamiento 
y tender a desplazar medial e inferiormente el fragmento cefé 
lico. El gran desequilibrio muscular que aumenta los desplaza 
mientos y la alteraciôn morfolôgica de la linea, que évita la 
perfecta alineaciôn de los haces trabeculares, sumado a los - 
factores anteriormente citados, condiciona una dificultad en 
la reparaciôn, lo que en teorla presupone un mal pronôstico - 
para los tipos II y III.
Cuando los fragmentos reducidos se colocan en valgo, 
las fuerzas no tienden a desplazar los fragmentos por lo que 
se crean buenas condiciones para la consolidaciôn siempre que
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el valgo sea tnoderado.
La rotaclon al distorsionar la continuidad de los 
sistemas trabeculares es otra condicionante negative del pro 
ceso re gene rat ivo.
A través de estas consideraciones podemos deducir 
que una malformaciôn en varo del cuello aumenta el componen- 
te de cizalla y por tanto se constituye en un elemento mas a 
sumar en cuanto a un mal pronôstico.
Esta clasificaciôn que tuvo un gran predicamento ha 
ce anos, hoy dia esté en entredicho y se le concede poco va­
lor. Pensâmes que quizé este esquema pueda tener importancia 
cuando los fragmentos no sean estabilizados, como ocurria en 
las fracturas tratadas mediante métodos ortopédicos, con el - 
vendaje enyesado tras la reducciôn de Withmann. En este caso 
las fuerzas no quedan anuladas, pero utilizando un sistema de 
osteosintesis adecuado, las fuerzas descritas quedan anuladas 
y su importancia queda reducida, Los estudios de algunos auto 
res demuestran estos hechos como ya se mencionaré al hablar - 
de la clasificaciôn de las fracturas.
D) INFLUENCIA DEL LIQUIDO SINOVIAL
Mucho se ha disentido sobre la influencia nociva de 
la presencia de liquido sinovial en el foco de fractura y con£ 
tituye un tema que en la actualidad permanece sin aclarar de - 
una manera definitiva.
Su acCiôn desfavorable se deberia a la ausencia en
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el tejido sinovial de la tromboplastina tlsular, factor fun­
damental para là formaciôn del hematoma, que s61o lo haria a 
expenses de la tromboplastina plasmâtica.
La presencia de un activador del plasmlndgeno y - 
por ende, de la fibrinolisina^contrlbuirla a la destrucciôn 
de un eventual hematoma presente.
La falta de un hematoma fracturario impide la pene- 
tracidn de los brotes conectivo-vasculares, base de la forma­
ciôn del callo fracturario y por tanto si la reduccion no es 
perfecta, contactando muy estrechamente las dos superficies - 
de la linea de fractura, el efecto de la sinovial se va a de­
jar sentir,
STINCHFIELD y cols. (331) encontraron al respecto - 
un retardo de consolidaciôn en pacientes sometidos a trata—  
mientos con heparina o dicumarol; sin embargo, FLATMARK (117) 
en hemofilicos no encuentra alteraciôn de la consolidaciôn.
Nuestra opiniôn es que cuahdo existe separaciôn de 
los fragmentes, puede ser un factor importante al impedir la 
formaciôn del hematoma necesario para la penetraciôn de los - 
brotes vasculares, que segün TRUETA (342) a partir de sus cé- 
lulas endoteliales van a originarse los osteoblastos. Cuando i 
los fragmentes estan en contacte pierde su importancia al rea 
lizarse la penetraciôn directamente de un borde a otro de la 
fractura. Asi se conseguiria lo que DANIS denominô como cura- 
ciôn "per priman" del hueso, al recanalizarse los antiguos ca 
nales de Havers intactes. Séria pues, una osificaciôn intraca 
nalicular.
—43—
E) INFLUENCIA DE LOS OBSTACULOS A LA REDUCCION
A nlvel del cuello del fémur, por sus caracterIsti-- 
cas especiales, se pueden producir una serie de circunstan—  
clas que impidan una reducclôn adecuada.
La cabeza femoral con o sin lesiôn del ligamento re 
dondo, que puede suceder, puede rotar dentro de la cavldad co 
tiloidea, incluso apuntando parte de la zona fracturaria a la 
zona articular. En estas condiciones es muy dificil obtener - 
una buena reducciôn. NICOLL (347) en estudios realizados so—  
bre la influencia de diverses factures en la curacion de las 
fracturas de tibia, sostiene que el desplazamiento y su grado 
es directamente proporcional al numéro de pseudoartrosts pre- 
sentadas ulteriormente.
La interposiciôn de fragmentas cortico-esponjosos y 
mas excepcionalmente de un colgajo capsular, pueden interfe—  
rir con el proceso reparador, Algunos autores como MONTICELLl 
(238) defienden esta teoria, aunque otros sostienen que la o^ 
ficaciôn puede obtenerse (VIGLIANI Y MAROTTI (347) ).
La conminuciôn del foco, que frecuentemente se pro 
duce en la zona posterior del cuello, constituye un obstâculo 
mas para la reparaciôn (NICOLL (347)), al no poderse lograr 
una buena reducei6n,
F) INFLUENCIA DEL MATERIAL DE OSTEOSINTES IS
El material de osteosintesls utillzado para la fija
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ci6n de una fractura, puede interferir el proceso curativo 
por diferentes razones:
19.- Problèmes Inherentes a la propia constitucion 
del material.
29.- Problèmes de 6rden mecânico-técnico.
39,- Interferencie de especio con el hueso.
49.- Interferencie con la red vascular.
Estes influencias hen sido muy bien estudiadas por 
CECCHINI Y GIACCAI (65).
Al mes o dos meses de la introduccion de un material 
de osteosintesls podemos descubrir la presencia de un tejido 
conectivo vascular con restos todavla de las trabéculas oseas 
destruidas en el momenta de la introducciôn del material. En 
esta zona de contacta con el cuerpo extrano, que es un clavo 
o un tornillo, no tienen lugar los procesos de osificaciôn.
En la periferia de este manguito fibroso el hueso - 
trabecular reacciona de manera distinta:
- puede producir una corona de osteoesclerosis que 
se encuentra frecuentemente a partir del 39 o 49 
mes.
- puede producir una osteoporosis difusa.
- puede producir una osteoesclerosis difusa.
Estas reacciones podemos adscribirlas a los dos pri 
meros apartados seftalados, es decir, al ser un cuerpo extrano 
al organismo, éste reacciona formando en general un ribete o^ 
teoesclerôtico. Si este instrumental ha sido introducido en -
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un orificio demasiado grande o mediante varios intentes de - 
penetraciôn, labrândose varios tune les que destruyen el tejj. 
do esponjoso. Bien porque previamente exista un terreno osteo 
porôtico, que nunca puede brlndar un buen anclaje a un clavo 
o tornillo, éste se mueve en su interior formando una amplia 
zona de reacclôn conjuntiva que évita la estabilizaciôn de - 
los fragmentos,
A ello puede contrlbuir como senala WATSON-JONES - 
(353) la abrasiôn ôsea causada por el incremento de la tempe 
ratura secuente a la utilizaclôn de una perforadora eléctri- 
ca.
La constitueiôn del material puede producir reaccio 
nés quimicas con los ôcidos orgànicos. Asi el Niquel del cla­
vo que se almacena en su zona superficial puede reaccionar - 
con el écido léctico, formando lactato de Ni que es capaz de 
causer reacciôn ôsea, como ha estudiado STRINGA citado por - 
GIACCAI (65).
El material puede situarse ademés en un organismo 
sensibilizado a sus componentes (niquel, cromo y cobalto) que 
hoy dia aparece con gran frecuencia por el uso de detergentes 
de uso doméstico y por el uso del cemento an los trabajadores 
de la construcciôn (CASTRESANA F.G. (128)). Recientemente - 
MERVYN y cols. (227) han responsabilizado a esta alergia como 
causante de fracasos en la implantaciôn de prôtesis metâlicas. 
Hoy dia por ello no es infrecuente la prôctica del patch test 
al Ni, Cr y Co o el test de transforméeiôn de los linfocitos 
T.T.L. para evidenciar la presencia de taies sensibilizaciones.
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PIDHORZ (267) recoge datos sobre la evolucion en - 
el conocimiento de los fenômenos electrollticos causados por 
los metales, habltualmente utilizados en la fabricacion de - 
los materiales de osteosintesls. Cita a ORSb*S en 1925 come - 
el descubridor de corrientes eléctricas en la implantacioii 
de plaças. Autores como MENEGAUX y ODIETTE, VENABLE y STUF 
en 1936 estudian los efectos de los materiales metalicos en 
los que se produce una reabsorciôn ôsea pero s in llegar a pre^  
cisar la causa, aunque si senalan la existencia de fenômeios 
quimicos y électroliticos, El uso de dos metales diferentee o 
bimetalismo tras los trabajos de WATSON-JONES y RIEUNAU qie- 
da proscrite al ser productor de corrientes galvônicas.
En la actualidad sabemos que en el ânodo es donce 
se produce la corrosion y la cantidad de métal liberado esté 
en relaciôn con la diferencia de potencial engendrado por el 
desplazamiento de los electrones en el métal.
Hoy dia se utilizan aleaciones de metales para pre 
venir estos fenômenos, confiriéndoles propiedades como la pa 
sividad, que évita la corrosiôn mediante una capa de ôxidc de 
cromo estabilizadora. A pesar de ello por situaciones cresdas 
accidentalmente como un aranazo en métal, el uso de atornilla 
dores de distinto material, la presencia de diferentes zotas 
de oxigenaciôn del cétodo o de fisuras en el material por la 
tensiôn, se crean pequenas corrientes que hacen un fenômero 
electrolitico de corrosiôn responsable de las alteraciones - 
ôseas sebaladas en un principio.
Por otra parte, el material ocupa una determinaca -
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superficie en relaciôn a la total del cuello y si como hemos 
seAalado, el callo fundamental en la reparaciôn de las frac­
turas de cuello de fémur es el endostal, se comprends que es 
te material sustrae al callo la zona que ocupa y por lo tan­
to disminuye su reslstencia, muy importante para el momento 
en que el material deja de ejercer su funciôn de sostén.
Se ha discutido la posibilidad de que el material 
de osteosintesls, pudiera destruir en su penetraciôn ramas - 
vasculares importantes que agravasen todavia mas el cuadro - 
isquémico general de la cabeza del fémur, JUDET (174) en 1955 
llamaba la atenciôn sobre la peligrosidad del legrado del cue 
llo cuando se trata de implantar una prôtesis cefélica. BRODE 
TTI (51) apuntaba, que es poco el daüo vascular, en lineas - 
générales, que sufre la cabeza con el implante del clavo o 
tornillo, pero que no obstante la zona mas peligrosa es la - 
postero-superior de la cabeza y la periferia del cuello. FER­
GUSON (110) advierte esta posibilidad incluso con el empleo 
agujas multiples.
El érea més segura segun BRODETTI (51 ) es la zona 
central del cuello. CLAFFEY (72) por su parte resta importan 
cia al clavo como causante de lesiones significatives espaces 
de producir una necrosis avascular.
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2. 4 CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS DE LA EXTREMIDAD SUPE­
RIOR DEL FEMUR Y SU IMPORTANCIA
A bravés de los tiempos y conforme los medios tecno 
lôgicos coadyuvantes de la medicina han evolucionado, las cia 
sificaciones de las fracturas han ido sufriendo modificacio—  
nés, por lo que su numéro es amplio.
Laspariciôn de los rayos X carabiô las clasiflcaclo-
nes de tipo anatômico por las radiolôgicas, estudiando mas a
fondo la linea de fractura y su importancia en cuanto al pro- 
nôstico. El estudio de los mecanismos de producciôn ha dado - 
origen a las clasificaciones genéticas.
Entre las antiguas clasificaciones anatomicas, son 
dignas de destacar las concebidas por ASTLEY COOPER Y FALTIN, 
y recogidas por SOTGIU (321), que datan de 1924. Sentaron el 
criteria de intra o extracapsularidad de la fractura dividien 
do en mediales y latérales los tipos de fracturas de la extre 
midad superior del fémur. Tal clasificacion tiene vigencia - 
hoy dia y en nuestro trabajo présente, asi vamos a considerar 
las.
TILLAUX, citado por PIULACHS (269), considerando - 
que la inserciôn capsular no esté al mismo nivel en la zona - 
anterior que en la posterior del cuello, anade un tipo mixto.
DELBET, citado por PIULACHS (269) considerando solo 
las fracturas de la zona cervical, las divide en;
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( por decapitacion o subca
- cervicales verdaderas ) pitales,
( transcervicales
- cervicotrocantéreas o basicervicales.
Este autor asitnismo, sépara dos tipos de fracturas 
como ASTLEY COOPER, que se van a définir por su pronostico fu 
turo. Las intracapsulares (medio y transcervicales) por afec- 
tar gravemente a la vascularizaciôn tienen un pronôstico nialo 
por la frecuente secuela de la necrosis avascular, en tanto - 
que las extracapsulares, al no dafiar la red arterial fundamen 
tal de la cabeza tienen un pronôstico optimiste. En esta dis- 
tinciôn se basa nuestro estudio.
PIULACHS (269) también recoge la clasificaciôn de - 
KOCHER, que distingue très tipos, dentro de la extremidad su­
perior del fémur;
- Subcapitales.
- Intertrocantéreas.
- Pertrocantéreas.
En el afto 1935 y recogido por DUPARC (107 ) dos auto 
res, insisten sobre la verticalidad de la linea de fractura - 
del cuello ; SOEUR y PAUWELS.
SOEUR, critica la pretensiôn de establecer precisa- 
mente la linea de fractura que es dificil radiogrâficamente - 
por su sinuosidad. De esta manera no es factible el distinguir 
la fractura subcapital de la mediocervical. En realidad, sos­
tiene, que la linea de fractura siempre comienza en el mismo
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punto, el ângulo superior de unl6n del cuello con la cabeza, 
dirigléndose hacia abajo. En la mltad del recorrido sobre el 
cuello, segun el tejido y la fuerza, la linea,se inclina ha­
cia medial o hacia lateral, originan^o dos tipos de fractu—  
ras :
- apico proximal
- a pico distal
Las formas a pico distal, son las mas astables y 
por lo tanto de major pronôstico.
En la actualidad, debemos darle la razdn a SOEUR y 
particularmente LONDON (203), KLENERMAN (187) y nosotros (lOO) 
hemos podido comprobar la rareza de las fracturas transcervi­
cales. En nuestra casuistica presente, en la que hemos obtenJL 
do y fotografiado 52 plazas, solo hemos encontrado una sola - 
fractura de este tipo mediocervical,
PAUWELS concibiô una clasificacion que durante mu- 
chos ahos fue aceptada de manera uniforme sobre todo en Euro­
pe. El impecable estudio sobre las fuerzas de cizallamiento - 
que actuan en el cuello fracturado explicaba teoricamente el 
futuro incierto de las de mayor grado de inclinaciôn de la 
linea de fractura. Clasificaba las fracturas del cuello del 
fémur en los grados I, II y III segun que el éngulo formado 
por la linea de fractura y la horizontal fuese menor de 30°, 
entre 30 y 509 o mayor de 509. Hoy dia esta clasificaciôn es  
t â  desacreditada por estudios posteriores que confirman su - 
inutilidad (Fig. 2).
ANDERSON (il) cita la revisiôn hecha por Boyd y -
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GRADOS DE PAUWELS
FIG, 2,- Esquema demostrativo de los grados de Pauwels y 
su influencia en la estabilidad de la fractura. 
Conforme aumenta el Angulo de inclinaciôn, aumen 
ta el vector Cg, que révéla la presencia de una 
fuerza de cizallamiento creciente que tiende a - 
separar los fragmentos, Cuando el éngulo es me—  
nor de 305, este vector no aparece por lo que los 
fragmentos tienden a impactarse.
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Salvatore de 300 mas 540 casos posteriores recogidos entre 
1947 y 1959 y obtiens los siguientes datos:
- Fracturas de grado I: No uni6n 0% Necrosis aséptica 13%
- Fracturas de grado II: No uni6n 12% Necrosis aséptica 33%
- Fracturas de grado III: No uniôn 8% Necrosis aséptica 30%
Se aprecia que contrariamente a lo que debiera suce 
der, que en el grado III el nûmero de complicaciones es menor.
Otros autores como LINTON (200), CASSEBAUM y NUGENT 
(61), BÜHLER (42), BROWN y ABRAMI (54) y BARNES y cols 
(33), han podido confirmer la falta de consistencia de esta 
clasificaciôn,
A todo lo antedicho podemos anadir la dificultad de 
mediciôn del éngulo en las radiografias, ya que todas deben - 
ser obtenidas de un modo standard.
El éngulo de cizallamiento también se puede medir - 
en relaciôn al eje de la cortical interna del fémur como lo - 
hacen BROWN y ABRAMI (54) y BANKS (30), que en realidad es 
el mismo parémetro que el éngulo de Pauwels.
BÜHLER (42) y WATSON-JONES (353) separadamente cons 
truyen una clasificaciôn genética muy parecida, estableciendo 
la diferencia entre fracturas del cuello:
- por abducciôn enclavadas en valgo
- por adduceiôn no enclavada en varo
y fracturas de la regiôn trocantérea (pertrocaqtéreas para -
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Bbhler o per e intertrocantéreas para Watson-Jones).
Esta clasificaciôn tiene el mérito de distinguir - 
las que asientan en el cuello de las que asientan en la zona 
trocantérea y a su vez, dentro de las del cuello o mediales, 
aquellas en varo o en valgo, lo que condiciona un pronôstico 
muy diferente respecto a la uniôn posterior o a la apariciôn 
de una necrosis ulterior.
En las fracturas en valgo al no danarse los vasos 
retinaculares postero-superiores, dado su caracter fundamen­
tal, no sobreviene la isquemia, en tanto que las desviaciones 
en varo atentan gravemente contra estos vasos por estiramlen­
to y desgarro, por lo que la incidencia de una necrosis ulte­
rior es mayor,
Ademés, dadas las condiciones mecénicas creadas, las 
fracturas enclavadas en valgo consolidan mejor que las segun- 
das que son mas inestables. Incluso en muchos casos las prime 
ras no precisan tratamiento quirürgico.
Hoy dia se utilizan fundamentaImente dos tipos de - 
clasificaciones;
La primera de tipo anatomo-genética, que es muy em- 
pleada entre nosotros y divide las fracturas proplamente del 
cuello en très apartados con dos tipos de desviaciones:
_ „ , , ^  , (por abducciôn en valgo encla\adas
F, Subcapitales ) ,, ,  ^ ,
(por adduce ion en varo no enclavadas
F, Mediocervicales
F, Basicervicales
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PIULACHS y MORGADAS (269) distinguen un nuevo tjpo 
singular, al que conceden un mejor pronôstico; se trata d« - 
la fractura cervical por aducciôn con engranamiento. No oee 
mos en tal eventualidad que nos parece un artefacto radioM- 
gico como sefiala LONDON (203) y que posteriormente van a ;u- 
frir desplazamientos como las consideradas no engranadas.
En cuanto a las basicervicales, por otra parte in- 
frecuentes, no deben integrarse en la problemética de las 
turas cervicales propiamente dichas, por su excelente prot6_s 
tico al ofrecer una gran superficie de fractura y no presen- 
tan trastornos vasculares, por lo que consolidan bien sin - 
provocar necrosis avasculares. Solamente en algunos casos es 
dificil su reducciôn dada la acciôn del mùsculo psoas. Es - 
por esta razôn por lo que las considérâmes fracturas lateia- 
les, e intégrantes del grupo de las pertrocantéreas.
La segunda clasificaciôn, muy utilizada en el mmdo 
anglo-sajôn, es la de GARDEN (126) de tipo radiolôgico, eue 
atiende al desplazamiento inicial de los fragmentos que ccns- 
tituye un factor de primer orden a la hora de sentar un pio—  
néstico de la fractura.
Divide a las fracturas del cuello del fémur de la 
siguiente manera (Fig. 3):
GRADO I: Fractura incompleta del cuello.
GRADO II; Fractura compléta sin desplazamiento.
GRADO III: Fractura en la que existe todavia algîn 
tipo de conexiôn entre la cabeza y el - 
cuello, que se pone en evidencia en la -
GARDEN II GARDEN il l
GARDEN IV
FIG. 3.- Esquema de los grados II, III y IV de Garden segün 
el desplazamiento del haz cefélico con respecto a las trabe­
cula s del acetâbulo. Se demuestra su influencia sobre la in- 
tens idad del desgarro de la cépsula posterior, siendo total 
en el grado IV,
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radiografla antero-posterior porque las 
trabéculas de la cabeza siguen una direc 
cion horizontal por el desplazamiento - 
craneal del ntuflon distal que hace girar 
a la cabeza.
GRADO IV: Indica un gran desplazamiento con desco-
nexiôn total entre la cabeza y el muR6n 
cervical. Al no actuar ninguna fuerza so 
bre el fragmento cefélico, este permane- 
ce en una posiciôn neutra dentro de la - 
cavidad cotiloidea, que se evidencia por 
la direcciôn del haz trabecular cefélico 
en continuéeiôn con los haces del techo 
cotiloideo. Indica habituaImente conminu 
 ^ ciôn de la zona posterior del cuello.
Numérosos trabajos confirman la utilidad de este mé^  
todo, conoel de BAYLISS (36), BROWN y ABRAMI (54), FRANGA—  
KIS (121), BARNES y cola. ( 33 ) y del propio GARDEN (126).
Como coraplemento de esta clasificaciôn GARDEN (126) 
creô el indice de alineamiento de la fractura una vez reduci- 
da, en orden a determiner la calidad de la reducciôn que por 
otra parte es dato pronôstico de vital importancia (Fig. 4).
El indice perfeeto es 160/180, indicando la primera 
cifra el éngulo formado en la proyecciôn antero-posterior por 
el eje del haz cefélico con el eje diafisario. La segunda ci­
fra corresponde al éngulo formado por el eje del cuello y el 
de la cabeza en la proyecciôn axial de la cadera. Conforme e^
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160/m
INDCE DE 
ALINEAMIENTO 
(Garden }
FIG. 4.- Mediciôn del Indice de alineamiento de Garden,
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te indice se aleja de la normalidad la incidencia de la necro 
sis avascular y de los fracasos de la osteosintesls son mayo- 
res (GARDEN (126), LONDON (202), LOWELL (204), BROWN (54)).
Las fracturas latérales, situadas en la regiôn tro­
cantérea y subtrocantérea tienen menos interés en este estu—  
dio puesto que es excepcional que su presentaciôn condicione 
la de una necrosis aséptica avascular, que constituye la base 
de esta investigaclôn, Asi en la serie de 289 enfermos opera- 
dos por RAMADIER y BOMBART ( 44 ) portadores de este tipo de - 
fracturas solamente aparecen dos casos de necrosis avascular,
MASSIE (216) sin embargo, senala un tanto por clen­
to de necrosis oscilante entre el 5 y el 15%, que es absolute 
mente discordante con los datos habituales de la bibliografia, 
Asi, KUDERMA (190) en 109 casos de fracturas subtrocantéreas 
y pertrocantéreas recoge un caso en una fractura basicervical 
y très casos de pequeflas necrosis.
SEIMSHEIMER (302) no recoge ningün caso en 56 frac­
turas subtrocantéreas,
ECKER y cols. (104) no seBalan ni un solo caso so—  
bre 62 seguidos. HARRINGTON (136) en pacientes con osteoporo­
sis portadores de este tipo de fracturas que trata asociado - 
al material de osteosintesls el metil-metacrilato, que de por 
si constituye un factor muy desfavorable para la vasculariza- 
ciôn, en 42 fracturas inestables no encuentra un solo caso de 
necrosis.
Siguiendo a WATSON-JONES (353) y traduciendo llte-
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raImente sus palabras nos podemos hacer una idea de la proble 
mética de este tipo de fracturas; "Unicaraente las fracturas - 
subcapitales localizadas en un punto alto del cuello femoral 
por encima de todas las insereloues de la cépsula son propen­
sas a sufrir esta complicaciônl'
A efectos de entendimlento sobre el grupo de las 
fracturas latérales tratadas en este trabajo adoptaremos la - 
clasificaciôn de RAMADIER y DUPARC recogida en la Enciclope—  
dia Médico Quirurgica (107);
F. cervico-trocantéreas
F. pertrocantéreas (simples y complejas)
F. trocéntero-diafisarias
Un tipo diferente de fractura lo constituye el gru­
po de las fracturas subtrocantéreas, cuyo trazo de fractura - 
transcurre en la zona del fémur comprendida entre el brocanter 
menor y el istmo de la diafisis. Son poco frecuentes compara- 
das con las del cuello propiamente dichas, no provocan necro­
sis de la cabeza salvo eventualidad absolutamente excepcional 
aunque tienen cierta predisposiciôn a dejar pseudoartrosis.
S I N T E S I S
De todo lo expuesto anteriormente podemos sinteti- 
zar una serie de circunstancias que rodean a las fracturas de 
cadera,
le,- Existen una serie de factures generates que con 
dicionan en todos los casos la vida del paciente y el futuro - 
de la fractura. Es pues un terreno poco abonado ofreciendo un
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futuro poco optimiste.
2e.- Existen una serie de adversidades de orden lo­
cal que impiden la buena fijaciôn y estabilizaciôn de la frac 
tura, su consolidaciôn y la permanencia de una buena vascula- 
rizaciôn.
Las alteraciones biomecânicas, la presencia del li­
quide sinovial, y la presencia de un material extrano predis- 
ponen a complicaciones como la pseudoartrosis.
Las destrucciones vasculares directes o indirectes, 
por la fractura o por las maniobras de reducciôn y fijaciôn, 
introduciendo ademôs un instrumente metôlico, provocan una i^ 
quemia de zonas de la cabeza femoral que son origen de un co- 
lapso posterior de la cabeza.
Entre los tipos fracturarios que se pueden situer - 
en la cadera, las fracturas mediales tienen como caracterist^ 
ca la presentaciôn de una posible osteonecrosis en tanto que 
este hecho es absolutamente excepcional en las fracturas late 
rales. Esta sustancial diferencia va a servirnos para el tra­
bajo que nos proponemos, a la hora de tratar de investigar so 
bre las causas de tal complicaciôn
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2. 5 NECROSIS AVASCULAR DE LA CABEZA FEMORAL
Esta entldad constituye una de las dos grandes coni- 
plicaciones de las fracturas mediales del cuello del fémur.
La pseudoartrosis a nivel del foco de fractura es la otra gran 
complicaciôn de este tipo de fracturas y en cierto modo existe 
una interrelaciôn entre ambas.
Este cuadro se encuentra inmerso dentro del contex­
te general de las necrosis asépticas avasculares o necrosis - 
isquémicas, Estos procesos son conocidos desde hace tiempo, - 
con los estudios de MUNRO en 1738, RUSSELL (2 90) y KONING 
(1888), han sufrido cambios en cuanto a su concepciôn y en cuan 
to a su etiologia y patogenia.
En un principio casi todas las necrosis diagnostics 
das eran de tipo infeccioso séptico, pero gracias a AXHAUSEN 
se diferenciô claramente los dos cuadros que hoy dia se cono- 
cen como necrosis sépticas y necrosis asépticas,
El estudio profundo de taies necrosis ha llegado - 
hoy dia a separar diferentes entidades dentro de este tipo - 
de necrosis segün su etiologia o el desconocimiento de la - 
misma.
En algunos casos no podemos préciser la etiologia - 
de taies afecciones y desconocemos su origen por lo que actual, 
mente solo podemos llainarlas IDIOPATICAS, esperando que con - 
el transcurso del tiempo, cuando se investigue su origen, po- 
damos reclasificarlas y sacarlas de este verdadero cajôn de - 
sastre.
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En otros casos conocemos el factor causal desenca- 
denante y llamamos a estas necrosis SECUNDARIAS,
En el primer apartado es donde se encuentran enfer 
medades como la de Kôning, la de Legg-Perthes-Calvé, la en—  
fermedad de Osgood-Schlatter, y una larga serie de enfermeda 
des caracterizadas todas ellas por la presencia de una osteo 
necrosis no asociada a un fenômeno infeccioso y cuya causa - 
permanece oscura, aunque ciertas teorias tratan de imputar la 
responsabilidad a determinados factores, pero sin certeza ab­
solute.
Entre las necrosis secundarias, ya que conocemos la 
presencia de un factor desencadenante, unas obedecen a una pa 
togenia clara; Son las NECROSIS POSTRAUMATICAS o mejor défini 
das como OSTEONECROSIS AVASCULARES POSTRAUMATICAS, dadc el - 
origen vascular que tienen debido a la interrupciôn del apor- 
te sanguineo a la cabeza femoral como consecuencia de un gran 
traumatisme que rompe dichos vasos.
Un segundo tipo son aquellas en las que no esté pre 
sente este factor desencadenante y que denomlnamos NECROSIS 
AVASCULARES NO TRAUMATICAS, que aunque siempre esta présenté 
un factor desencadenante, su patogenia no esté lo suficLente- 
mente clarificada.
Centréndonos en el problema de la cabeza femoral y 
siguiendo a ZINN (364) podemos clasificarlas:
19.- NECROSIS POSIBLEMENTE EMBOLICAS;
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- Enf, de Gaucher
- Enf, de los pontoneros
- Anemia falciforme
29,- NECROSIS EN ESTADO DE OSTEOPOROSIS 0 CON PRE­
SENCIA DE FACTORES QUE LA DESENCADENAN:
- Tratamiento con corticoïdes
- Enf, de Cushing
- Edad senil
- Reposo prolongado en cama
39.- NECROSIS SECUELA DE MICROTRAUMATISMOS 
49.- NECROSIS DE LAS DISPLASIAS DE CADERA 
59.- NECROSIS CON ALTERACION DEL METABOLISMO GRASO 
69.- NECROSIS DE LOS ALCOHOLICOS 
7 9.- NECROSIS DE LA GOTA E HIPERURICEMIA 
89.- NECROSIS DEL LUPUS ERITEMATOSO 
99.- NECROSIS DEL PENFIGO 
109.- NECROSIS DE LA ARTRITIS REUMATOIDE 
119.- NECROSIS POSTRADIOTERAPIA
Realmente en la literature, dada su oscura patoge­
nia, se les sue le llamar NECROSIS IDIOPATICAS ISQUEMICAS DE 
LA CABEZA DEL FEMUR o abreviadamente como las llaman los sa- 
jones IINFH (Idiopathic ischemic necrosis of the femoral - 
head),
En el adulto, pues es el tema en que estamos inmer- 
sos, las necrosis postrauméticas son secundarias a las fractu 
ras mediales del cuello del fémur o a la luxacion de cadera.
Siguiendo a KENZORA y GLIMCHER (182) , vamos a distin
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guir las necrosis postrauméticas avasculares (O.Av.) y las - 
necrosis idiopéticas (O.I.), con el fin de no prejuzgar un - 
origen vascular en este ultimo tipo, ya que la patogenia no 
aclara este punto, y dado que el hueso se nécrosa ante dife­
rentes factores, dando un cuadro comun a todos ellos.
Tal y como se encuentran las investigaciones actua 
les al respecto, la diferenciaciôn entre estos dos cuadros - 
no puede ser radical ya que sabemos de la influencia de una 
serie de factores que pueden actuar indistintaraente en ambos 
tipos de necrosis.
CRUESS (8 2) diferencia estos cuadros en base a una 
alteraciôn macrovascular para las necrosis postrauméticas y - 
a una alteraciôn de la microcirculaciôn para las idiopàticas 
por embolias a ese nivel y que por lo tanto no deberian de - 
etiquetarse como idiopéticas puesto que conocemos su origen 
embôlico.
El problema, sin embargo, no es sencillo, pues las 
embolias no estan demostradas cientificamente como causantes 
de la necrosis no trauméticas en todos los casos y es por lo 
que creemos que el estudio de las necrosis postraumàticas no 
puede ir rigurosamente aislado y d«îbe integrarse en una pato­
genia comun en muchos puntos, por lo que tendremos que discu- 
tir el tema.
La necrosis avascular de la cabeza del fémur cons ti. 
tuye el tipo mas frecuente de necrosis avasculares y se esta- 
blece como secuela de las fracturas mediales de la cadera o - 
como secuela de las luxaciones de la misma.
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En ambos casos se va a producir un desgarro de los 
vasos que irrigan la cabeza y fundamentaImente de los retina 
culares superlores o como quiere TRUETA (339); vasos epifisa 
rios latérales ya que los vasos metafisarios o los epifisa—  
rios mediales que son aportados por el ligamento redondo tie 
nen menor importancia. En las fracturas subcapitales y medio 
cervicales se va a producir un desgarro de dichos vasos crem 
do una isquemia mas o menos severa del territorio de la cabe 
za y parte del cuello fémorales. Esta isquemia séria la res­
ponsable de la necrosis avascular y asi se clasifican estas 
necrosis como AVASCULARES pues su etiologia parece clara.
Existen una serie de factores etiolôgicos que van a 
favorecer la presentaciôn de tal contratiempo o que pueden ser 
causa fundamental, por lo que vamos a estudiar su influencia 
por separado.
A) DATOS ETIOLOGICOS
EDAD
La influencia de este factor se encuentra poco estu 
diada en la literature y por lo tanto sus datos no son conclu 
sivos pero si indicadores,
BROWN y ABRAMI ( 54 ) en su casuistica senalan un - 
17,3 % de necrosis en los casos con edades por encima de los 
70 anos y un 11,8 % para los que estan por debajo de este li­
mite de edad.
GRAHAM (130) obtiene un 50 % de necrosis en casos - 
por encima de Los 86 afios, un 31 % entre los 56 y 65 y un 20,77c
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entre los 66 y 77 aRos,
En la gran casuistica de Barnes y cols. (33) de - 
1976, encuentran gran preponderancia entre las mujeres de me­
nos de 75 anos.
Quizé este dato se encuentra modificado por el perio 
do de superviveticia postoperatorio, que es menor cuanto mas - 
edad se posee.
S E X 0
No esté clarificada su influencia, pero por los es­
tudios de las diferentes casuisticas, parece existir una pre­
ponderancia en la mujer.
En sentido contrario opinan BROWN y ABRAMI ( 54 ) que 
obtienen mayor numéro de necrosis en hombres con un 17,3 % con 
tra un 13,5 % en mujeres. Estos datos son obtenidos de 195 ca 
SOS controlados.
GRAHAM (130) encuentra la relaciôn a favor de la mu­
jer con un 29,6 % a 20 % sobre 112 casos. EL BRITISH MEDICAL 
RESEARCH (33 ) sobre 1.503 fracturas obtiene también preponde 
rancia femenina con una relaciôn de 27 a 20 %, que por otra - 
parte establecen como poco significative.
PESO DEL PACIENTE
Solamente BARNES y cols, (33) hacen referenda a - 
tal dato al recoger sus datos estadisticos en relaciôn a la - 
necrosis avascular. El porcentaje obtenido en los pacientes - 
de gran peso es del 27,3 % comparado con el 19,6 % de los pa­
cientes de menos peso.
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ESTADO PREVIO DEL PACIENTE
En los dates del BRITISH MEDICAL RESEARCH (3 3) se 
pone de manifiesto, que la actlvldad previa a sufrir la frac 
tura influye en el determlnismo de la necrosis ya que su ma­
yor incidencia ocurre entre los 65 a 72 anos, may actives.
DESPLAZAMIENTO DE LOS FRAGMENTOS
Ya hemes senalade previamente que la desviacion en 
abduccién e en adduccidn de la fractura, con engranamiente - 
frecuente en el primer tipe, cendiciona un pronostico diferen 
te. Elle es debide a que en las fracturas en valge, los vases 
retinaculares superieres ne sufren elengacion en tante que en 
las separadas en vare son precisamente estes vases les que - 
mAs sufren el estiramiente o la retura. Estas censideracienes 
son vAlidas cuande el valge en el primer case es mederade.
La tasa de necrosis prepercienada per las fracturas 
con gran desplazamiente son significativamente mayores que 
las ne desviadas y en particular las engranadas en valge. Ci- 
fiéndenes a la escala de Garden, les grades I y II son los de 
pronôstice mas favorable en centra de les grades III y IV que 
prepercienan las casulsticas mas elevadas en cuante al desen- 
cadenamiente de la necrosis ulterior.
A centinuaciôn seftalames una serie de dates estadis 
tices sobre las necrosis ebtenidas en fracturas sin desplaza­
miente, independientemente que hayan side tratadas cruenta e 
incruentamente (Tabla l).
Del exAmen de esta tabla se deduce que la cifra me-
T A B L A
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A U T 0 R A N 0 TRATAMIENTO % NECROSIS
Fielding y cols. 1930-35 incruento 20
35-40 incruento 0
39-48 cruento 12,9
48-52 cruento 5,2
52-59 cruento 12,1
Crawf ord 1960 incruento 6
Banks 1962 cruento 9,3
Frangakis 1966 incruento 6
Bentley 1968 mixto 15
Arnold y cols. 1974 cruento 7
Barnes y cols. 1976 incruento 11,5
Bayliss 1977 no précisa 6
London 1977 cruento 0
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dia de necrosis en este tipo de fracturas se habra de situar 
en el 7 a 10% de los casos, ya que las cifras extremas se si. 
tuan entre el 0% y 15%.
Ya MASSIE (216) senala un 50% mas de aparicion de 
necrosis en las fracturas con desplazamiento.
En esta tabla se recogen tanto las fracturas encla- 
vadas en valgo, como aquellas que no han sufrido desplazamien 
to sin estar engranadas y que se encuadran en los grades I y 
II de Garden.
El volumen mas importante rie necrosis avasculares - 
va a ser producido por las fracturas desplazadas. En ellas se 
incluyen los grupos III y IV de Garden, ya que esta clasifica 
ci6n es la mas idônea a la hora de valorar los desplazamien- 
tos. Con el estudio de las diferentes casulsticas se llega 
irrevocablemente a la conclusiôn de que el desplazamiento pro 
voca un aumento del numéro de necrosis. Estos datos se reco­
gen en la Tabla II, sin precisar en este caso el tipo de tra- 
tamiento utilizado posteriormente.
Del cdmputo total de datos se infiere que aproxima- 
damente, un tercio de las fracturas van a abocar en una necro 
sis ulterior (CATTO (62)),
Resalta el hecho de que los porcentajes se situen en 
niveles tan distantes, lo cual solo puede ser explicado en ba­
se a los diferentes métodos de évaluation, los criterios diag- 
ndsticos y el tiempo de seguimiento de los patientes, ya que 
su aparicidn puede demorarse hasta 5 o 10 anos, que aunque no
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T A B  L A II
A U T 0 R A R 0 PORCENTAJE DE CASOS %
FIELDING 1930-35 77,7
36-37 42,8
37-41 30,4
41-48 15,2
1 48-52 24,5
52-59 24,3
LINTON 1944 39
GARDEN 1961 15
BANKS 1962 33
BOYD 1964 36,8
BROWN - ABRAMI 1964 14,5
SMYTH y Cols. 1964 33,3
JACOBS 1965 7
DEYERLE 1966 6
FRANGAKIS 1966 43,6
GRAHAM 1968 27,95
METZ 1970 11,6
GARDEN 1971 i 21,3
MASSIE 1973 33
ARNOLD 1974 12
FIELDING 1974 16
JOHNSON y Cols. 1975 27
BARNES y Cols. 1976 23,5
MEYERS 1977 8,5
BAYLISS 1977 25,5
LONDON 1977 21,8
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es lo frecuente; MERLE D'AUBIGNE (226) recoge casos tan tar- 
d£os.
NIVEL PE LA LINEA PE FRACTURA
La mayorla de los datos recogldos apuntan hacia una 
influencia importante de la situacidn de la linea de fractura 
en el cuello femoral. Este hecho esta en relation con la en—  
trada de los vasos epifisarios latérales en la cabeza femoral, 
precisamente en la unidn superior del cuello y la zona articu 
lar cubierta de cartllago de la cabeza,
CLAFFEY (72) y PIGGOTT (261) llaman la atencidn en 
sus casulsticas sobre la gran incidencia de necrosis en aque- 
llos casos en que la llnea de fractura pasa por el Area de los 
orificios vasculares a nivel de la zona citada.
BROWN y ABRAMI (54) establecen un Indice para si—  
tuar el nivel de la fractura tomando en consideration la dis- 
tancia desde el centro de la cabeza segün el esquema de Wiberg 
y la llnea de fractura y de Asta a la zona inferior del tro—  
cAnter mayor, justo en el punto de inserciôn del vasto exter- 
no. La relation se establece entre la distancia cabeza-linea/ 
llnea-trocAnter. De esta manera se establece la proximidad a 
la cabeza.
Siguiendo este Indice, los mismos autores ponen de 
manifiesto que en las fracturas cuyo trazo discurre proximo a 
la cabeza (Indice menor de 1:5,5) el porcentaje de necrosis - 
asépticas posteriores es del 57%, en tanto que las situadas - 
mAs bajas (Indice mayor de 1:3,5) sôlo provocan una tasa del 
21,5%. GRAHAM (130) llega a las mismas conclusiones con un
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44,4% de colapsos ulteriores de la cabeza en las fracturas al 
tas comparado con un 26,3% que proporclonan las bajas.
HARGADON y PEARSON (135) considerando alsladamente 
la divisiôn en subcapitales y transcervicales, encuentran ma­
yor incidencia en las primeras (42,5% contra 16,5%). BAYLISS 
(3 6 ) no da importancia a esta clasificacion y solo destaca - 
la independencia de las fracturas basicervicales que se corn—  
portan como las trocantéreas y no producen salvo rara excep—  
cion necrosis avasculares. CARLSSON y cols. (60) realizando 
un anAlisis estadistico en fracturas de cuello de fémur, no - 
encuentran relacién entre el asiento de la fractura y la necro 
sis o pseudoartrosis. En los estudios de BARNES y cols. (3 3) 
la mayor frecuencia de colapso ulterior de la cabeza femoral 
ocurriria en aquellos casos con indice de Brown y Abrami in—  
terraedio, es decir en los casos en que la linea de fractura - 
transcurre por la zona medial del cuello.
INCLINAGION DE LA LINEA DE FRACTURA; ANGULO DE CI- |
ZALLA.
El Angulo de la linea de fractura con la horizontal 
o bien con la linea diafisaria ha sido un parAmetro muy utili 
zado como dato pronéstico de una fractura del cuello femoral, 
tanto en cuanto a su influencia sobre la consolidacion, como 
de su responsabilidad en la producciôn del colapso segmenta- 
rio de la cabeza.
Este parAmetro tan perfectamente estudiado por PAU 
WELS en 1935, esta hoy dia en entredicho y parece demostrada 
su inconexién con el desarrollo de la O.Av. TRUETA (343) co-
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menta que su Influencia en todo caso séria para la consolida- 
ci6n y no para el futuro vascular de la cabeza, pues el trazo 
vertical lo ûnico que condiciona es una inestabilidad de los 
fragmentos que ademâs se ve neutralizada tras la implantaciôn 
de un material de osteosintesis adecuado. Podriamos solamente 
apuntar que al ser una fractura mAs vertical lo ünico que con 
diciona es un eventual desplazamiento del fragmente distal ha 
cia arriba, sln que ello tenga que suceder de manera obligada.
TRONZO (338) al hablar de esta clasificacion de Pau 
wels apunta el carActer de mito de la misma y su conveniencia 
de ser olvidada. Algün autor encuentra relaciAn entre esta in 
clinaciAn y la incidencia de O.Av. como MASSIE (214), pero en 
el lado contrapuesto se situa un nutrido grupo de autores. 
(CLAFFEY (7 2), BROWN y ABRAMI (54), CARLSSON (60) y el BRI 
TISH RESEARCH COUNCIL (33).
LAPSO DE TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA FRACTURA Y LA 
REDUCCION Y FIJACION; SU RELACION CON LA 0. Av.
No se obtiene de los datos de la literatura un acuœ 
do de opiniones sobre su influencia en la 0. Av., BANKS (3 0) 
sostiene que no existe tal relaciAn, GRAHAM (130) es de la - 
misma opiniAn. ALLEGRENI (7 ) es de la misma linea y BARNES 
y cols. (33) no encuentra relaciAn alguna.
Sin embargo BROWN Y ABRAMI (5 4) y FIELDING (114) - 
hallan estrecha relaciAn entre este retraso y la 0. Av.
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TRATAMIENTO UTILIZADO
Lo estudlaretnos bajo dos apartados :
a) Influencia del tratamiento cruento o incruento
b) Influencia del tipo de material de osteosinte­
sis utilizado.
a).- Es altamente significative el hecho de que el 
numéro de necrosis avasculares en la era prequirürgica de - 
este tipo de fracturas, era muy elevado, como quedô expuesto 
cuando tratabamos de las clasificaciones.
En las casulsticas de FIELDING y cols.(113) entre 
1930 y 35 se recoge un 77,7% de trastornos circulatorios en 
fracturas curadas del cuello del fémur. Con la introduccion 
de los métodos quirürgicos y la fijaciôn interna estas cifras 
han bajado considerablemente, de tal manera que estos mismos 
autores en el periodo comprendido entre 1936 y 37, empleando 
la reduccién abierta de la fractura y su fijaciôn obtienen un 
42,8% de O.Av. Al ser introducido el método de la fijaciôn ce 
rrada, sin apertura de la articulaciôn, baja aün mas el numé­
ro de casos recogidos y entre 1937 y 41 informan un 30,4% de 
necrosis en fracturas consolidadas.
b).- Si repasamos las estadisticas diversas, se apr£ 
cia un descenso significative de las tasas de O.Av. conforme 
los métodos de osteosintesis se han ido perfeccionando hasta 
un limite, en que los diferentes sistemas, no proporcionan - 
ventajas sobre los demés.
En el exémen de la tabla III podemos sacar las con-
T A B L A  III
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TIPO DE OSTEOSINTESIS AUTOR Y ANO N9 CASOS % NECROSIS
Clavo de Samlt-Petersen Boyd-George 
1947 (4 8)
300 33,6
Boyd-Sa 1 vaboœ 
1964 ( 11)
400 36,8
Tornillos Garden(126) 
1971
406 21,3
Clavo de Pugh Jacobs(159) 
1965
51 7
Fielding( 114) 
1973
134 18
Dispositive de Deyerle Deyerle(9 5) 
1966
35 6
Metz (228) 
1970
63 11,6
Clavo de Richards Chapman(68 ) 
1975
24 12,5
Injerto pedlculado Meyers (2 29) 
1977
233 8,5
Agujas de Knowles Arnold (15) 
1974
754 12
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clusiones expresadas en este apartado.
Si nos detenemos exclusivamente en los datos de - 
FIELDING y cols. (114) podemos ver la evoluciôn de sus pro—  
pios casos con los diferentes tipos de tratamientos (Tabla - 
IV).
LOCALIZACIQN DEL MATERIAL DE OSTEOSINTESIS Y OSTEO­
NECROSIS
LINTON (200) en 1944 fue el primero que invocô la 
posibilidad de que el clavo de Smith-Petersen pudiese lesio- 
nar los vasos y ser por tanto responsable de un numéro eleva 
do de necrosis avasculares.
SEVITT (307) en sus estudios necrôpsicos con arte- 
riografia révélé la poca influencia del material de osteosin 
tesis. CLAFFEY (72) y BRODETTI (51) asimismo confirman la 
poca importancia de la colocacién de los clavos siendo sola­
mente responsables en raras ocasiones de la lesién de los va 
SOS del ligamento redondo.
EL BRITISH RESEARCH COUNCIL (33) ha demostrado la 
falta de correlacién del dispositive empleado y la necrosis 
secundaria, aunque si tiene influencia en cuanto a la consoli 
dacién de la fractura, mostréndose el clavo de Smith-Peter 
muy inferior a otros métodos. MASSIE (215) confirma estas op^ 
niones.
FRANGAKIS (121) por su parte insiste sobre la pre- 
sencia de un numéro mas elevado de osteonecrosis secundaria 
en casos fijados con clavos de Smith—Petersen (70-90% de ne-
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T A B L A  IV
CASOS DE NECROSIS AVASCULAR EN PORCENTAJE RECOGIDOS 
POR FIELDING
PERIODO TRATAMIENTO N? DE CASOS % DE NECROSIS EN CASOS UNIDOS
1930-35 Incruento 38 77,7
36-37 Reduccién abierta 
y fijacién
14 42,8
37-41 Reduccién cerrada 
fijacién interna
33 30,4
41-48 74 15,2
48-52 Clavo de Smith- 
Petersen
63 24,5
52-63 Clavo de Pugh 106 18,5
63-71 150 15
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crosis) que en aquellos fijados con clavo-placa (29,2%),
!
Comparando los resultados obtenidos en fracturas itn 
pactadas del cuello femoral tratadas con fijaciôn unas, y me- 
diante tracciôn las otras, BENTLEY (3 8) no encuentra diferen 
cias en la presentaciôn de osteonecrosis avascular posterior, 
El emplazamiento del material dentro del cuello y cabeza femo 
raies asi como la distancia del extremo del misrao a la articu 
lacién no juegan pâpel alguno en la presentaciôn de una O.Av. 
(BARNES y cols. (3 3), LONDON (203)).
REDUCCION OBTENIDA Y NECROSIS AVASCULAR
Ya SMYTH (319) en 1959 demuestra que una posiclén 
en valgo extremo de la cabeza femoral causa obstrucciôn de - 
los vasos del ligamento redondo. Del mismo modo las torsiones 
alrededor del eje de la cabeza repercuten en el propio liga­
mento y en los vasos que aporta.
GARDEN (126) concede una gran importancia a la re­
duccién perfecta, y sostiene que una mala reduccién es la eau 
sa de un O.Av.. Como se sefiala en el apartado de la clasifica 
cién, créé un indice de valoracién de la reduccién o "indice 
de alineamiento" o "alignment index", que en condiciones nor­
males ha de ser 160/180, expresando la primera cifra el éngu- 
lo formado por la cortical medial del fémur y el eje del haz 
cefélico trabecular. La segunda cifra expresa en la radiogra- 
fia lateral, el éngulo formado por el eje de la cabeza y el - 
del cuello, que obviamente se continuan, por lo que obligada- 
mente en condiciones anatémicas es de 1809 (Fig. 4).
En las conclusiones obtenidas en 1971 por el propio
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GARDEN (126) sobre 500 casos podemos ver la gran influencia 
de una mala reduccién sobre el futuro de la cabeza. Conforme 
el indice de alineamiento se desvia mas de la normalidad, - 
las cifras de necrosis obtenidas se elevan (Tabla V). Cuando 
el indice es perfecto la necrosis no aparece.
Confirman estas teorias, los datos obtenidos por - 
BENTLEY (38) y FRANGAKIS (121). BROWN Y ABRAMI (54), miden 
la calidad de la reduccién mediante el ângulo del eje o éngu 
lo formado por el eje de la cabeza y la linea que une el pl- 
co externe del trocénter mayor donde se inserta el vasto ex­
terne y un punto situado en la interseccién del eje citado - 
con una linea basai de la cabeza. (Fig. 5).
Los resultados obtenidos por estos ultimos autores, 
no confirman los hallazgos de GARDEN. GRAHAM (130), utilizan 
do este mismo método obtiene resultados contradictorios, que 
podriamos explicar en base a no considerar los desplazamientos 
en torno al eje de la cabeza o a la desviaclén lateral, que - 
si se incluyen en el indice de Garden.
BUNATA (5 7), en fracturas impactadas denuncia un 
41,6% de osteonecrosis en casos con valgo extremo, lo que su- 
pone una incidencia cuatro veces mayor al del resto de los ca 
SOS, BARNES y cols. (33) establecen asimismo una correlacién 
estrecha entre ambos datos. Por otra parte, también senalan 
un elevado nümero de fracasos en cuanto a la consolidacién si 
la reduccién no ha sido correcte. La deformidad en valgo extre 
mo es un gran riesgo para el futuro circulatorio de la cabeza 
femoral.
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T A B L A
RELACION DEL INDICE DE ALINEAMIENTO CON LA NECROSIS 
ULTERIOR (GARDEN)
INDICE DE ALINEAMIENTO N9 DE CASOS % DE NECROSIS
160/180 57 0
Dentro de 155/180 242 6,6
Mas de 155 y mas de 180 
en ambas proyecciones
81 65,4
Menos de 150 o mas de 
185 en proyeccién A-P
26 100
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Angulode
Cizalla
ANGULO Dfcl EJE ( Brown-Abra,ni'
FIG. 5,— Control de la calidad de la reduceion mediante 
el éngulo del eje de BROWN y ABRAMI, mës imper 
fecto que el método de Garden, al no tener en 
cuenta la reduceion axial.
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CARLSSON (60), sobre 56 casos, realize un estudio 
estadistico acerca de la influencia de la edad, tipo de frac 
tura, desplazamiento inicial de los fragmentos y reduccion - 
obtenida, sin eticontrar significacidn de los mismos excepto 
para el ultimo parémetro investigado,
NECROSIS Y DEAMBULACION PRECOZ 0 TARDIA
No existen datos en la literatura como para poder 
enjuiciar la acciôn de un apoyo precoz o tardlo sobre la pr£ 
sentaciôn de una O.Av,, GRAHAM (130) explica la mayor apari- 
ci6n de osteonecrosis en caso de apoyo tardlo dado que son - 
precisamente estos pacientes los que han sufrido las fractu­
ras de mas diflcil reduccién y mas altas, BARNES ( 33 ) obtie 
ne los mismos resultados pero el estudio estadistico no con­
cede significacién a tal dato.
NECROSIS AVASCULAR Y CONSOLIDACION PE LA FRACTURA
Es dificil evaluar la influencia de una circunstan- 
cia sobre la otra. Las ideas al respecto son en muchos casos 
contrapuestas, pero quizé estudiando mas a fondo el problema, 
podemos buscar una explicaciôn a tal controversia.
La posibilidad de union entre una cabeza necrosada y 
el cuello esté suficientemente establecida (AXHAUSEN (27), - 
PHEMTSTER (262), SANTOS (295) y CHARNLEY y cols.(69)). CATTO 
(6 3), en sus estudios sobre el colapso tardio de la cabeza - 
analiza 12 casos en los que siempre se encuentra union de la 
fractura.
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Phemister (263) seflalaba que el nümero de necrosis 
en la no unién de la fractura era cuatro veces mayor que en 
los casos en los que existia uniôn de la fractura. MASSIF, - 
(215) informa de lo contrario, recogiendo doble nümero de ca 
SOS de no uniôn que de necrosis. BOYD y GEORGE ( 48 ) en el - 
mismo sentido de Phemister seüalan que el nümero de no unlo­
ues es doblado por el de necrosis y BONFIGLIO (4 6) estable­
ce una relaciôn de 4 o 5 a 1.
Algunos trabajos destacan la rareza de la necrosis 
en casos de no uniôn de la fractura. Asi PHEMISTER 1939 (263) 
destaca el hecho de la inalterabilidad de la articulaciôn y 
del cartilage en casos de no uniôn. BANKS (30) y SOTO-HALL 
(322) denuncian la rareza de la necrosis en casos de pseudo­
artrosis y, COLEMAN y COMPERE (73 ) 1957 en cabezas fémorales 
vivas o necrosadas sin uniôn, no encuentran cambios articule­
ras.
GARDEN (126) en 1971 sostiene que radiolôgicamente 
es muy dificil evidenciar necrosis en los casos no tratados 
de fracturas del cuello femoral y piensa que se debe a per sis tir 
la nutriciôn de la cabeza a expenses de los vasos respetados, 
que son mas importantes que los estimados en un principio.
Es claro pues, que el colapso tardio de la cabeza - 
no se présenta en los casos en los que no se ha establecido la 
uniôn y muy posiblemente sea debido a la ausencia de tensiones 
mecônicas. Por su parte SHERMAN (309) sostiene que con una ca 
beza viable y no uniôn, no hay alteraciones y si se trata el 
caso convenientemente se logra su curaciôn; pero en casos de
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no union con cabeza necrosada, que se han mantenido largo - 
tiempo, aparecen cambios artrlticos degenerativos,
PHEMISTER (262) ilustra casos de pseudoartrosis con 
necrosis de la cabeza que se pone en evidencia por la presen- 
cia de zonas de hiperdensidad 6sea.
En definitive, la mayoria de los autores fracasan - 
al tratar de encontrar osteonecrosis en casos de no union y 
puede ser debido a no utilizer los métodos adecuados para ello. 
Para explicar este punto podemos apuntar una serie de hechos.
La densidad 6sea de un hueso necrosado permanece - 
inalterada (CATTO (62), GARDEN (126), STEVENS y RAY (329), - 
KENZORA y cols. (182), GLIMCHER y KENZORA (133), BOHR y LARSEN 
(4 3), BOBECHKO (4 1)). La densidad auraenta conforme el proce- 
so de revitalizaciôn o creeping apposition hace engrosar las 
trabéculas (De HAAS y Me NAB (93 ), BONFIGLIO (46), CATTO(6 2), 
SEVITT (306), GLIMCHER y KENZORA (132), ROSINGH (287)). Ademés, 
la resistencia flsica del hueso necrosado es la misma que la - 
del hueso vivo (STEVENS y RAY (330), GLIMCHER y KENZORA (132)), 
por lo que si la cabeza permanece en el cotilo, no va a sufrir 
deformaciones.
Cuando se produce el colapso en una cabeza es preci­
samente en el momenta de revitalizarse por la menor resisten—  
cia del hueso neoformado (RÜSINGH (287)).
De este modo, una cabeza necrosada y no unida, ra- 
diograficaraente se puede poner en evidencia pues tiene la mis 
ma apariencia que la viva. Solamente cuando se revitalize por
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la penetraciôn de vasos con aposiclôn 6sea aumenta su densi­
dad y es en estos casos cuando se puede hablar de necrosis,
que no es tal, puesto que esté revitalizada.
De igual modo, si la cabeza se sigue nutrlendo a ex
pensas de los casos del ligamento redondo y el resto de los
mismos que han quedado respetados desde un principio, no cam 
biaré su densidad y solamente, con el paso del tiempo por la 
ausencia de las exigencias de las fuerzas mecénicas sufriré 
una atrofia progresiva y una osteoporosis,
Por lo tanto, una cabeza vital o necrosada pueden 
proporcionar una misma imagen radiolôgica y lo ünico que no- 
sotros podemos evidenciar radiolôgicamente es un proceso de 
revitalizaciôn.
Respecto a los cambios articulares, tanto la cabeza 
viva como la necrosada en un principio no provocan alteracio­
nes articulares ya que el cartilage es capaz de nutrirse a ex 
pensas del liquida sinovial aün cuando el tejido ôseo de so- 
porte este necrosado (SLXTIS y ROKKANEN (315)). Solamente cuan 
do el proceso de revitalizaciôn invada el espacio subcondral 
o la uniôn osteo-condral, sobreviene la invasion articular por 
un pannus sinovial y la invasiôn del cartilage por capllares 
y células primitivas que provienen de la periferia del carti­
lage (GLIMCHER y KENZORA (l3l)).
Estas son las razones de que la mayoria de los auto 
res que diagnostican la osteonecrosis mediante estudio radio- 
gréfico fracasen, pues la distinciôn entre la cabeza viva y la 
necrosada es imposible, Pocos autores hablan de necrosis en el
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caso de no uniôn y HARGADON y PEARSON (135) seAalan algün ca 
so de necrosis asociada a no uniôn. BANKS (30) por su parte 
de 34 casos de pseudoartrosis no obtiene ningün caso de necro 
sis,
Lôgicamente, solamente los que estudian estas cabe 
zas histolôgicamente pueden aseverar su estado de vitalidad, 
como PHEMISTER (263).
En sintesis, podemos sacar como corolario de las - 
ideas expuestas, que no se puede valorar la influencia de e^ 
tos dos factores, necrosis y uniôn, debido a la falta de un^ 
formidad de criterios con respecto al diagnôstico de La mis­
ma.
NECROSIS AVASCULAR Y OSTEOPOROSIS
Los ünicos datos que hemos podido disponer al res­
pecto son los del BRITISH RESEARCH COUNCIL (33), en Los que 
se puede ver la influencia nociva de la osteoporosis an rela 
ciôn a la consolidaciôn de la fractura. En cuanto a la osteo 
necrosis, el nümero de ellas esté en relaciôn inversa al gra 
do de osteoporosis, valorada segün el método de ANDERSON, SHM 
MINS y SMITH, dando un valor normal S.A.E, (Standard aluminium 
Equivalent) de 28,
S U M A R 1 0
De todos los factores estudiados en relaciôa a la 
apariciôn de la osteonecrosis séria ütil el enunciar aquellos 
Cuya influencia sobre la necrosis esta comprobada cieitlfica- 
mente:
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1.- Actlvldad previa a la fractura en personas en­
tre 65 a 72 afios.
2.- Desplazamiento marcado inicial de los fragmertos.
3.- Peso excesivo del paciente.
4.- Nivel de la linea de fractura.
5.- Tratamiento utilizado.
6.- Calidad de la reduccién obtenida.
7.- La consolidaci6n(solo en cuanto a la presenta- 
cion del colapso tardlo).
8.- Osteoporosis no marcada.
B) C L I N I C A
El diagnôstico precoz de una necrosis avascular - 
(O.Av.) es dificil dados los pocos cambios que se establecen 
hasta instaurarse el cuadro denominado por los autores ingle 
ses "LATE SEGMENTAL COLLAPSE" o colapso tardio seginentario - 
de la cabeza femoral, que define perfectamente la anomalia - 
anatoraica secuela de la necrosis.
NYSTRÜM (251) sefiala como signo més precoz de la i£ 
quemia, la sensaciôn subjetiva tras una época de postoperato- 
rio y convalecencia normal, de dolor y cierto impedimento al 
andar. Es to lo atribuye a la degeneracion de la esponjosa de 
la cabeza por la isquemia y no aparece antes de los se is me- 
ses,
Segün este mismo autor y otros (PHEMISTER (263 ) , 
TRUETA (343)) radiolôgicamente se anuncia por un aumento de - 
densidad de la zona capital comparado con la periferia, pues 
debido al desuso de la articulaciôn, los procesos de atrofia
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ôsea ocurren en las zonas vitales y no en las zonas necrosa­
das desconectadas de la vascularizaciôn y que por lo tanto - 
no pueden sufrir cambios,
Otros por su parte, no encuentran estos cambios - 
(De HAAS y Me NAB (93 ), BOYD ( 4 8) 1957, BONFIGLIO (4 5) -
1958) lo que puede deberse al sometimiento a una actividad 
precoz que évita tal atrofia.
Un signo precoz para CECCHINI y GIACCAI (65) es la 
ausencia de reaccién ôsea a implante metélico, que se récono- 
ce radiogréficamente por el ribete escleroso que acompafta a - 
taies instrumentes a los 3 o 4 meses.
Para NYSTRÜM (251) un signo precoz lo constituye, - 
el deslizamiento de una o mas agujas, que achaca a la falta 
de amarre del material en el hueso necrosado. GARDEN (126) cri 
tica esta Idea aduciendo que el hueso necrosado sigue conser- 
vando sus cualidades flsicas durante mucho tiempo y un desen- 
samblaje precoz de la fijaciôn solo atribuido a la necrosis 
constituye una pantalla de humo para ocultar las imperfaccio- 
nes de un mal aparato de fijaciôn.
Para NYSTROM (251), los cambios de densidad, en el 
sentido de apariciôn de una cabeza sembrada de manchas mas - 
densas junto a éreas de normalidad es ya una confirmaciôn y 
precede al colapso de la zona superior de carga de la cabeza. 
Senala también por otra parte la disminuciôn del espacio arti 
cular y la precocidad de los slntomas en el caso de asocia—  
ciôn con artrosis.
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Algunos autores como De HAAS y Me NAB (93), BOYD 
(4 8) y BONFIGLIO (46), han observado la presencia del hun- 
dimiento de la zona superior de la cabeza sin cambios previoe 
de densidad, aunque lo ultimo sucede en la mayoria de los ca 
SOS debido al aumento de espesor de las trabéculas como ya - 
demostrô BOBECHKO (41), HULTH (153)1961, RÔSINGH (287), BOHR 
y LARSEN (43 ), CATTO (62), o a la sumac ion de una calcifi- 
caciôn medular o por aplastamientos trabeculares (PATRICK - 
(256)).
Por todo ello, la hiperdensidad ôsea, considerada 
como un signo de necrosis, solo indica la presencia de una re^  
vitalizaciôn ya que existe una aposiciôn ôsea sobre la trabé- 
cula necrosada.
Clinicamente en la mayorla de los casos el primer 
sintorna es el dolor al apoyo de la extremidad, con cojera y U. 
mitaciôn de los movimientos de abducciôn.
En este moment o radiolôgicamente se observa un aplas 
tamiento de la zona polar superior de carga de la cabeza feno 
ral con alteraciôn del perfil y formaciôn de una zona conden- 
sada en forma de sector de circunferencia, que puede en eta­
pas posteriores llegar a ser un verdadero secuestro ôseo, que 
se hunde en la epifisis. Mas raramente la cabeza se nécrosa - 
totalmente llegando a formar un nuele o denso.
La évolueiôn tardia dénota la presencia de cambios 
artrôsicos dégénérativos con todo el cuadro funcional acompa- 
nante. En este estadio, la presencia de quistes o geodas, los 
osteofitos, la esclerosis de las caras articulares y el pinza 
miento articular es la norma (COLEMAN y COMPERE (7 4 )).
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C) ANATOMIA PATOLOGICA
El conocimiento actual del sustrato anatomopatolô- 
glco de la osteonecrosis se debe fundamentalmente a los estu 
dios de un grupo de investigadores que nos han permitido cono 
cer a fondo todos los cambios ocurridos como consecuencia de 
la isquemia.
Estos estudios han ido dirigidos a las cabezas fé­
morales que han sufrido fracturas del cuello en estadios pre^  
coces de evoluciôn o bien en aquellos casos en los que ya se 
ha presentado el colapso segmentario de la cabeza, como con­
secuencia de la necrosis. En otras investigacione s el material 
de estudio se ha obtenido mediante la creacion de isquemia ex 
perimental en animales por diferentes métodos.
Entre los investigadores de la patologia clinica hu 
mana se hallan CATTO (62), SEVITT (306), BARNES (33), PHE—  
MISTER ( 263), SHERMAN (309) y BOHR Y LARSEN (43).
El material de estudio de la necrosis experimental 
es inacabable, por lo que la informaciôn extraida del mismo - 
ha sido enorme. Los descubrimientos de tal experimentacidn nos 
han permitido comprender mejor los aspectos patogéaicos de l.i 
enfermedad. Entre los autores destacamos a BOBECHKO (41), RO 
SINGH (285), RUTISHAUSER y cols. (291), ZEMANSKY y cols.(363), 
MXLTNER (136), BURROWS (58), KISTLER (186), VIZKELETY (348), 
y més recientemente KENZORA y cols. (182).
JAFFE (161), recoge en sintesis los cambios anato- 
mopatolôgicos ocurridos tras la fractura subcapitaL, siguien 
do sobre todo los patrones establecidos por CATTO 62, 63) en
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sus ya cléslcos trabajos sobre la necrosis avascular,
El material utilizado por la Dra, Catto proviene dt: 
sustituciones protésicas tras fracturas de cadera, bien como 
tratamiento inicial o como soluciôn a los fracasos de la os­
teosintesis, y de necropsies, reuniendo en total 188 cabezas 
famorales estudiadas, A través de sus estudios podemos seguir 
la evoluciôn de la cabeza tras la fractura senalando los cam­
bios que suceden en el seno del tejido.
En el periodo inmediato a la producciôn de la frac­
tura y en su proximidad se puede apreciar la presencia de fi­
brine y hemorragia, A las 24 horas se establece una proliféra 
ciôn fibrobléstica que hacia el cuarto dia se constituye en - 
una reacciôn muy aparente, rica en capilares, Hacia este mis­
mo dia aparecen quistes de grasa rodeados por macrôfagos (Fig. 
6) y podemos decir que la presencia de neoformaciôn de tejido 
ôseo es excepcional antes del 5^ dia y como norma general se 
suele apreciar hacia el 139 dia.
Para la mejor exposiciôn separaremos los cambios ocu 
rridos en el tejido medular de los que acontecen en el tejido 
ôseo proplamente dicho.
CAMBIOS EN EL TEJIDO MEDULAR
Al ser un tejido de gran actividad la sensibilidad 
a la isquemia se ve acentuada y por lo tanto va a ser el pri­
mero en sufrir los cambios propios de la deprivaciôn sanguinea. 
El hallazgo mas precoz observado lo constituye la presencia de 
una especial aglomeraciôn de la medular con creaciôn de gran-
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FIG. 6 Fotografla que muestra la presencia de 
un quiste graso rodeado de histiocitos 
encargados de su fagocitosls (caso 25).
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des espacios rodeados de tejido hemopoyético (Fig.65(3).Las - 
células que couforman el tejido formador de la sangie hacia 
el 49 dia pierden su nücleo y se aprecia eosinofllia marçada. 
Otro dato de importancia para el diagnôstico de la necrosis 
de este tejido es la ausencia de nücleo en los adipocitos 
(Fig.97(l)) que por otra parte al ser los pacientes de avanza- 
da edad se muestra con absolute predominancia con respecto al 
tejido hemoformador.
Signo muy valorable en el que coinciden todos los 
autores, es la degeneraciün de la pared de los pequenos vasos, 
que pierden su homogeneidad aumentando la eosinofllia de su - 
pared y en estadios mas avanzados desaparece el endotelio - 
(Flg. 7 y 8).
CAMBIOS EN EL HUESO
La pérdida del nücleo de los osteocitos o su desapa 
riciün de los osteoplastos (Fig. 9), considerado como signo - 
de muerte del tejido 6seo, es apreciable hacia el 4^ o 5? dla, 
no siendo compléta hasta el 159 dia o mas, pudiéndose alargar 
hasta las 4 semanas. Actualmente y tras los trabajos experim^ 
taies de KENZORA y cols. (182), la valoraciôn de este dato es 
errünea. Hacen patente la presencia de osteocitos que captan 
la tinciün estando necrosados hasta 16 semanas después del 
trastorno isquémico. Anâlogamente demuestran la presencia de 
lagunas oseas vacias en casos de hueso vivo extraido para rea 
lizar injertos. Estas aseveraciones estan basadas en los esfu 
dios de captaciôn de las células de la H 3 citidina, en los - 
que se demuestra que a pesar de no captar tal isotopo la tin-
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FJG. 7,- Vaso arterial normal con endotelio conserva 
do basofilo y eritrocitos en su interior. Tej id) adi^ 
poso periférico de aspecto vital. (Caso 25).
FIG. 8 .- Vaso arterial necrosado con destruccim del 
endotelio y eosinofllia marcada. Tejido adiposo peri- 
férico degenerado. la diferencia es notable resjecto 
a la fig. 7(Caso 22), ,
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FIG, 9.- Trabécula 6sea mostrando ausencia de osteo 
citos en sus osteoplastos. Este aspecto tio 
se puede conslderar necrosis (Caso 21).
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ci6n se realize de modo normal.
La explicaciôn de taies acontecimientos esta funda 
da en las diferencias en la fijacidn de la pieza, el tiempo 
transcurrido desde la obtencldn de la pieza a la fijaciôn de 
la misma, el espesor de la porciôn a examiner, del pH y de - 
Qtras condiciones de la preparacidn (KENZORA y cols.(182)),
Los cambios ocurridos en los osteoblastos son sin 
embargo mas fiables. En ellos se puede ver la existencia de 
picnosis y a veces de cariolisis, El ribete periférico y el 
citoplasma tinen levemente y es raro que puedan mantenerse - 
normales mas alla de los 7 dias (KENZORA y cols. (182)).
El tiempo de supervivencia en condiciones de isque- 
mia de los osteocitos, se considéra hoy dia mas corto que el 
supuesto anteriormente por autores como CATTO (62), BURWELL 
( 59) y YOUNG (361), de varios dias. Con los estudios de WOO 
DHOUSE (360) sabemos que tras 12 horas de isquemia el osteo- 
cito no puede sobrevivir, R(5SINGH (285) establece el période 
critico en 6 horas y mas recientemente se ha demostrado que a 
las dos horas ya esté alterada la captacién de la H 3 timidi- 
na por la célula con lo que la funciôn se trastorna gravemen- 
te (KENZORA y cols. (182)),
Tras estas consideraciones, no podemos etiquetar de 
necrosada a una cabeza femoral en la que se evidentia una au­
sencia de osteocitos en las trabéculas 6seas puesto que este 
hallazgo puede ser un artefacto. Hemos pues de dar mas valor 
a los cambios en el tejido medular y en especial al tejido he 
mopoyético y al endotelio vascular.
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La presencia de una proliferacidn fibrobléstica o 
depdsito de osteoblastos indicaré la iniciaciôn de la révita 
lizaciôn desde las zonas sanas prôximas.
Estas consideraciones ya habfan sido intuidas pre- 
viamente por SHERMAN (309) en 1947, PHEMISTER (262) y BONFI- 
GLIO (4 5), que defienden la idea de que la muerte 6sea se - 
establecia poco tiempo después de la fractura, a pesar de la 
pérdida lenta y progresiva del numéro de osteocitos.
RUTISHAUSER y cols. (292) obtienen un modelo expe­
rimental de necrosis mediante la inyeccidn de trombina en la 
medular que bloques los sinusoïdes y realize una descripcidn 
de los acontecimientos que suceden a la isquemia. Quizé este 
modelo sea el que mas se aproxime a la realidad de 1 caso hu- 
mano.
Los examenes a los 5 a 7 dias de las piezas extra j. 
das del conejo revelan cambios en la estructura que no habian 
sido descritos con anterioridad. La plasmostasis intercelular 
es el signo prenecrôtico por excelencia. Se situa entre los - 
adipocitos en espacios acelulares de forma losangica, que se 
tifie mediante la hematoxilina-eosina de color gris azulado. A 
ella, le sigue como una auténtica sombra, la proliferacidn re 
ticular que se situa entre las células formando un tejido me- 
senquimal joven, que puede verse en cualquier lugar del orga­
nisme en condiciones de isquemia, en el seno de zonas de ede­
ma o de depdsito fibrinoso. El resto de los cambios en el se­
no del tejido medular u 6seo son semejantes a los ya citados. 
Este modelo anatomopatolôgico es tomado por ARLET y FICAT(112)
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para el estudio de las necrosis idiopéticas cuando obtienen 
biopsias cillndricas de las cabezas femorales extraidas. To 
dos ellos conceden gran valor a la imégen de aglomeraciôn me 
dular por confluencia de espacios grasos y que suelen estar 
acompanados de células histiocitarias.
Dentro de los cambios intratrabeculares, la presen 
cia de oncosis o formacién de lagunas rodeando a los osteoc^ 
tos, como consecuencia de la liberaciôn de los encimas intra 
celulares por la muerte, es dificil de valorar, DURIEZ y CAU 
CHOIX (102) lo consideran como signo de muerte, ademas de es 
tar presente en otras circonstanciés sirviendo de liberadores 
de calcio 6seo, en tanto que JOWSEY (171) lo considéra signo 
fisiolégico y hallazgo frecuente en el exémen de piezas pro­
cédantes de hueso normal.
Cuando ha transcurrido un intervalo razonable, los 
cambios se van a acentuar pudiéndose diagnosticar casi de un 
modo certero la necrosis o supervivencia de la cabeza. CATTO 
(6 2) establece el limite de 15 dias como el intérvalo en el 
cual las diferencias se establecen de modo radical.
Las cabezas femorales que permanecen viables solo - 
presentan necrosis en el borde de la fractura, hecho que conq^ 
cemos como constante en todo tipo de fracturas. En estos casos 
es evidenciable habitualmente la presencia de vasos retinacu- 
lares preservados que mantienen la irrigaciôn de la cabeza.
La mayoria de ellos son del grupo retinacular metafisario infe 
rior y por lo tanto situados en el margen inferior del cuello 
zona por otra parte que se constata como respetada en gran nü
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ro de protocoles operatorlos. En ocasiones los vasos perméa­
bles del ligamento redondo conservan por si mismos la vital! 
dad cefélica como ya hemos sehalado precedentemente (SANTOS 
(295), PHEMISTER (262), y SEVITT (306)). Esta vitalidad no - 
indica unidn de la fractura ya que no se condiclonan mutua—  
mente,
SEVITT (307) arteriogréficamente patentiza una red 
arterial intacte en las cabezas vivas. Solamente en los bor­
des de la fractura esté alterada y es en este érea donde se 
produce proliferaciôn vascular y neoformacion 6sea.
La necrosis de la cabeza puede ser total y permane 
cer largo tiempo sin revascularizarse. En otras ocasiones la 
revascularizaciôn es parcial a expenses de los vasos del li­
gamento redondo o los que restan permeables todavia.
En algunos casos la imégen vascular es obvia en la 
mitad inferior de la cabeza, estando la superior avascular. 
Sevitt présenta estas imégenes de modo incontrovertible. CA­
TTO (62) defiende el hecho de que la necrosis se establece 
en un solo episodio en contra de las evidencias mostradas por 
INOUE y ONO (158) 1979, de infartos sucesivos y necrosis por 
tanto del tejido reparativo de granulacién.
Mediante el estudio anatomo-patolôgico de piezas ob 
tenidas de necrosis y de interveneiones sustitutivas, PHEMIS­
TER (262) encuentra un 82% (1934) de necrosis. SEVITT (306) un 
84% y CATTO (6 2) un 66 % de 47 casos examinados. Este dato - 
esté en discordancia con las necrosis diagnosticadas en la cU 
nica, que se situa alrededor del 30%. Es posible que el por—
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centaje de necrosis no sea tan alto como el diagnosticado ana 
tomopatoldgicamente debido a las circunstancias adversas de - 
donde es tomado,
El momento de la produccidn de la necrosis no esté 
bien establecido. Algunos defienden la idea de la necrosis en 
el momento de la fractura en tanto que otros como JACOBS (159) 
basado en los estudios venogréficos de HULTH (152) 1958 defim 
de la idea de que la necrosis, se puede establecer mas tardla 
mente, en el momento de la reduccidn o de la fijacion.
SEVITT (306) por su parte tiene en cuenta que el be 
cho de permanecer los oteocitos mas alia de 18 dias, habla a 
favor de una necrosis més tardia o de su mantenimiento a ex—  
pensas de fluido sinovial, Gracias a los estudios ce KENZORA 
y cols. (182) citados anteriormente conocemos la e>plicacion 
de estos hechos.
REVASCULARIZACION
Se reconoce por la proliferacidn de fibrcblastos y 
haces de capilares con grupos de macrdfagos de aspecto espumo 
so. A esta proliferacidn sucede la osteoclasia del hueso muer 
to y el depdsito de nuevo hueso sobre las trabéculas necrosa- 
das, que mas tardiamente van a ser reemplazadas totalmente - 
por hueso vivo. Este ultimo fendmeno de la aposicicn* dsea es 
lo que mas llama la atencidn y prédomina sobre la csteoclasis 
que es en general pobre.
KENZORA y cols. (182) nos dan una visidn magistral 
del proceso regenerative en sus experiencias llevacas a cabo
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en conejos.
Este proceso se Inicia en el hueso vivo adyacente 
a las trabéculas necrosadas. Comlenza con marcada prolifera- 
ci6n de capilares que invaden el territorio de la médula. Se 
hace patente la presencia de células mesenquimales de peque- 
no nücleo y llama la atenciôn el elevado nümero de vasos neo 
formados y la situaciün de todo este proceso en contacte Intj. 
mo con el hueso necrosado,
Seguidamente este proceso proliferative atraviesa 
la zona de fractura ocupando todos los espacios medulares ne­
crosados, llegando en ültimos estadios al tejido subcondral. 
Es raro en esta fase el fenémeno osteoclésico y las trabéculas 
necrosadas no son sustituidas por hueso nuevo. El érbol vascu 
lar difiere del normal y la presencia de capilares se va a de 
tectar al cabo de 8 a 12 semanas,
El estadio tercero se caracteriza por la diferencia- 
cion de células mesenquimales en osteoblastos en las zonas en 
contacte con las trabéculas necrosadas. Es una diferenciacion 
polarizada, pues no ocurre en los espacios medulares sino so­
lamente en las trabéculas muertas depositéndose hueso entrete 
jido sobre la trama lamelar necrosada, aumentando con ello el 
espesor de la misma. Llama la atenciôn el que el proceso sea 
dirigido exclusivamente hacia la diferenciaciôn en sentido o^ 
teoblastico casi en su totalidad. Asi se produce un aumento 
de niasa calcificada por unidad de volumen, aumentando por lo 
tanto la densidad ôsea, que se aprecia radiolôgicamente, como 
precedentemente hemos senalado (BOHK y LARSEN (43), BOHECHKO 
(41), CATTO (62), HULTH (153) 1961, y ROSINGH (287 )).
—102—
Terminada esta fase, empieza una de remodslamiento 
del hueso revltalizado mediante la penetraciôn de capilares, 
células mesenquimales y osteoclastos en el interior de las - 
trabéculas necrosadas apareciendo un hueso définiti/o lame—  
lar. Todo ello contribuye al aumento de espesor de las trabé 
las y al aumento de la densidad radioldgica. Podrianos esta—  
blecer una prioridad de proceso de "creeping apposition" de 
BOBECHKO sobre el de "creeping substitution" de PHEMISTER. 
Parece ser que los osteoclastos implicados en este proceso - 
provienen de los monocitos de la sangre.
Esta ultima fase se continua por un remodalamiento 
tardio que acaba en la formacidn de un hueso maduro de estruc 
tura lamelar. Este fenémeno se continua en el tiempo de mène­
ra prolongada incluso en la llnea de fractura. Es llamativo - 
que el conjunto de este proceso esté irregularmente repartido 
y en fases diferentes en lugares prôximos. Es pues de tipo fo 
cal y da una imagen mosaicista. Los ültimos estadios del fenü 
meno reparativo constituyen un hecho muy importante para el - 
future de la articulaciün.
En estas fases finales acontece una reabsorciün del 
hueso compacte subcondral y una invasiôn del cartilage articu 
lar por el proceso reparativo. Habitualmente son las mas tar- 
dias por estar estas zonas situadas muy alejadas del érea de 
penetraciôn vasculo—conjuntiva, pero no por ser un hecho cro- 
nolôgicamente asi establecido.
El hecho fundamental es la diferenciaciôn de las cé 
lulas progenitoras de los monocitos de la sangre o de las cé-
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lulas del mesenqulma primltivo en osteoclastos mas que en os 
teoblastos, Muchos vasos van a penetrar en las zonas calcify 
cadas y sin calcificar del cartilago articular. Dada la pre­
dominancia de los osteoclastos va a dominar el proceso reab- 
sortlvo sobre el osteofortnador resultando en la pérdida de - 
masa 6sea subcondral, A ella se suma la pérdida producida - 
por la penetraciôn ctrcunferencial lateral de capilares y cé 
lulas en proliferaciôn nacldas a expenses de la sinovial y - 
tejidos capsulares desde la uniôn osteo-condral.
Balance final de todo este proceso es el aumento de 
masa ôsea dentro del tejido esponjoso de la cabeza femoral y 
la pérdida del hueso compacto subcondral.
En los estadios iniciales de la necrosis el cart 11a 
go no sufre alteraciôn alguna ya que se nutre a expenses del 
liquido sinovial (ROKKANEN-SLSTIS (281), JOHNSON-CROTIIERS 1976 
(168), KENZORA y cols. (182)), Los cambios comienzan al ser 
invadida por capilares la zona subcondral, la zona calcifica­
da y no calcificada del cartilago articular. Las células car- 
tilaginosas proliferan y se agrupan creando incluso nuevo car 
tilago y aumentando de este modo el grosor del mismo.
La proliferation sinovial a modo de "pannus" invade 
el cartilago desde la circunferencia destruyéndolo y provocan 
do la aparicion de fibrilaciôn, fisuraciôn y destrucciôn fi—  
nal. El cartilago del acetabulo sufre estos mismos cambios - 
aunque en menor intensidad. En esencia son los mismos cambios 
que los de la osteoartrosis. A veces los cambios del cartila­
go no estan producidos por la invasiôn vascular y la destruc-
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ciôn se debe a la Incongruencla articular y exceso de carga- 
Estos hechos ya habian sido puestos en evidencia por SHERMAN 
(309 ).
Podemos hacer una superposiciôn de todos estos cam­
bios que acontecen en el animal traspasandolos al hombre, 
cuando se produce una necrosis de la cabeza como consecuencia 
de una fractura del cuello femoral.
La necrosis y la revascularizaciôn pueden suceder 
en fracturas consolidadas como sin consolider; sin embargo, la 
cabeza necrosada y revitalizada en presencia de uniôn a nivel 
del foco de fractura, esta condenada al colapso ulterior en - 
la zona de carga (CATTO (62)). Si la vascularizaciôn rémanen­
te es parcial puede que revitalice totalmente al hueso s in que 
se produzca tal colapso restando solo pequenas areas de necro 
sis en zona de carga que son incapaces de hundirse, Debemos - 
pues presuponer que si persiste cierta vascularizaciôn de la 
cabeza el colapso segmentario de la zona de carga es raramente 
observado.
El aporte sanguineo de la revascularizaciôn segün - 
SEVITT (306) proviene fundamentaImente de las zonas sanas de 
la cabeza y del cuello, especialmente de la zona subfoveal - 
que es la réserva mas importante de vasos no dahados. Otra zo 
na importante es el érea de partes blandas capsulares de la - 
zona no cubierta por el cartilago articular.
El aporte vascular a través del ligamento redondo - 
puede ser fundamental en ocasiones, siendo capaz de mantener 
por si solo el aporte sanguineo de la cabeza (SANTOS (295),PHE
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MIStR (262)).
El aporte de la zona de fractura es insignificante 
comjarado con el de la zona subfoveal.
Un hecho comun de la experlmentaciôn animal y de - 
los casos humanos es la revitalizaciôn en ultima instancia de 
la zona subcondral que por otra parte se puede mostrar como 
perjudicial, idea que ya apuntaba SEVITT (306), y que ha —  
side comprobada expérimentaImente por KENZORA y cols. (1 82) 
JHOfSON CROTHERS (169) 1976. Esto ultimo séria la causa del 
dolor articular. Asi podriamos suponer que una cabeza necro­
sada al conservar sus atributos fisico-mecénicos séria mejor 
que la revitalizada, al provocar disminuciôn de la resisten- 
cia en zona subcondral y ser causante del colapso secundario.
COLAPSO TARDIO SEGMENTARIO DE LA CABEZA
Constituye un signo radiolégico inequivoco de necro 
sis avascular (O. Av.) en el que la mayoria de los autores se 
basai para confeccionar sus estadisticas.
El hundimiento se situa en la zona superior de car­
ga <fe la cabeza. El cuadro radiolôgico ya se ha expuesto en - 
el aiartado dedicado a la clinica por lo que no volveremos a 
expoierlo.
El colapso siempre va asociado a la uniôn de la frajc 
tura y cuando ésta no se produce, tampoco se produce el colap­
so, lunque la cabeza esté necrosada.
Se présenta, tal y como hemos expuesto precedente-
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mente, después de los sels meses tras de la fractura, habi—  
tualmente tras el ano y medio y en el 90% de los casos dentro 
de los très primeros aflos. Con todo, no se excluye la posibi 
lidad de su presentaciôn en épocas muy tardias como a los 10 
anos (MERLE D'AUBIGNE (226)).
Anatomopatolôglcamente se présenta como una zona de 
necrosis ôsea rodeada de un ribete fibroso que la separa.de - 
la zona revitalizada, donde se pone en evidencia el engrosamiœ 
to de las trabéculas. En la banda fibrosa se pueden observar - 
escasas trabéculas o a veces bandas oseas de tejido necrosado. 
Se suele encontrar fragmentéeiôn de las trabéculas en la zona 
proximal del ribete fibroso (CATTO (63)).
El colapso se encuentra segün Catto en la zona sub­
condral y en la zona de 1 borde necrôtico de revitalizaciôn, - 
predominando la constancia de la primera. A este respecto exis 
ten disquisiciones, y aunque algün autor opina en esta misma 
linea (BROWN y ABRAMI (54), JONSATER (170)), otros opinan - 
que el colapso se situa dentro de la zona vascularizada debi­
do a la penetraciôn de vasos y la creaciôn de un hueso tejido 
de menor resistencia que el lamelar ( SHERMAN (309), ROSINGH 
(287), GLIMCHER y KENZORA (132)).
A favor de estas ültimas teorias apuntan los hallaz 
gos de RAY y STEVENS (330) y de YU (362); el primero que de—  
muestra que el hueso necrosado no pierde sus propiedadas flsi 
cas de resistencia y el segundo con la demostraciôn que el - 
hueso revitalizado tiene menor resistencia que el huesu vivo. 
CURREY, citado por R(5siNGH (286), def iende la resistencia del
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hueso lamelar en base a su organizaciôn ultraestructural orde 
nada que no posee el hueso tejido neoformado y que por fuerza 
ha de ser menos resistente.
La superficie articular se encuentra distorsionada 
con hundimiento de la zona necrosada con respecto a la zona - 
Sana y a los fenômenos osteoartriticos son constantes en la - 
articulaclôn.
La zona de hundimiento se situa siempre en zona de
carga, GARDEN (126) puntualiza como en las fracturas enclava-
vadas en valgo extremo que sufren una necrosis avascular, el 
hundimiento se situa siempre por debajo de la zona de cobertu 
ra del cotilo donde existen fuerzas de carga y no en la zona
que sobresale del techo cotiloideo, dada la posicion en valgo.
Los cambios degenerativos se resumen en pérdida de 
espesor del cartilago en cuyo seno los condrocitos estan ne­
crosados, siendo estos cambios mas llamativos si la vascular! 
zaciôn llega a la zona subcondral. El desflecado y la fibrila 
ciôn, junto con la pérdida del cartilago es un hecho habituai, 
asi como la presencia de osteofitos.
D) PATOGENIA
La producciôn de una necrosis avascular se ha estu- 
diado aprovechando el material clinico que nos brinda el ele­
vado numéro de casos con fracturas del cuello del fémur asi - 
como los casos de necrosis idiopética de la cabeza femoral, se 
cuente a una serie de circunstancias ya enunciadas al comenzar 
este apartado. Evidentemente la producciôn de ambas no es id^
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tica, pero el cuadro final es précticaraente el mismo y posible 
mente algunas circunstancias actuan en comun en ambos tipos - 
de necrosis,
- La mayoria de los autores estén de acuerdo en re 
lacionar la necrosis con la interrupcidn de los vasos retina- 
culares como consecuencia del traumatismo y fundamentalmente 
de los pôstero-superiores, ramas a su vez de la circunfleja - 
posterior o al menos de donde reciben su mayor aporte sangui­
neo, Tras la lesiôn traumética de dichos vasos solo podrian - 
alimentar la cabeza del fémur los vasos retinaculares inferio 
res, ramas de la circunfleja anterior o los vasos epifisarios 
mediales de TRUETA que aporta el ligamento redondo, en el ca­
so de que estos existan.
Si el desplazamiento es grave, con gran ascenso del 
fragmente distal diafisario, el desgarro es total y la inte—  
rrupciôn vascular consecuentemente es asimismo total. La cabje 
za se necrosaria, para posteriormente ser revitalizada tal y 
como se ha estudiado en el capitule de Anatomia-Patolôgica.
En estos casos y siguiendo las ideas de la mayoria de los au­
tores, el colapso segmentario de la cabeza en su zona de car­
ga séria la norma y el resultado de una revitalizaciôn incom- 
pleta incapaz de regenerar la zona superior de carga (CATTO - 
(6 2)), El desplazamiento necesario del fragmente inferior ha 
de ser notable para producir un desgarro complete (CLAFFEY - 
(72)).
Dados los condicionantes anatômicos de la zona, teô 
ricamente, el asiento de la linea de fractura ha de tener una 
importancia crucial, ya que cuanto mas prôxima esté la linea
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de la uniôn osteo-cartilaginosa, més roturas vasculares ha de 
producir al ingresar los vasos retinaculares en la cabeza a - 
través de los pequenos orificios o forémina situados a ese nj. 
vel. Basado en estos principles TRUETA (343) concluye que el 
mejor método para predecir el futuro vascular de la epifisis 
femoral es el estudio de la linea de fractura. PIGOTT (261), 
comprueba como las fracturas transforaminales conducen irremj. 
siblemente a una necrosis posterior. CLAFFEY (72) y KLENER—  
MAN (187) sostienen como definitive la conclusiôn de que el - 
trazo de la 6actura condiciona el futuro vascular de la cabe­
za.
El desplazamiento de los fragmentes asi como la si- 
tuaciôn de la linea de fractura son pues fundamentales en el 
determinismo de una osteonecrosis, ya que ambos factores con- 
tribuyen a causer un daho vascular mas o menos importante. Ya 
GARDEN (126) en su revisiôn estableciô la importancia de 1 des 
plazamiento inicial y su estrecha relaciôn con el futuro cir- 
culatorio.
Ahora bien, los vasos retinaculares no solamente se 
ven expuestos a los peligros de una rotura en el momento de - 
producciôn de la misma, sino que en el momento de la reduceiôn 
o en el de la introducciôn de un material de osteosintesis pue 
de ser tamblén dahados, como ya se sehalô en el estudio de la 
etiologia de la 0. Av.
Los estudios en especimenes humanos por métodos an- 
giogréficos, bien sea un cadaver o en vivo mediante arterio—  
grafia, han venido a corroborar esta hipôtesis. La importancia 
de los vasos retinaculares postero-superiores ha sido puesta
- n o ­
de manifiesto en sus estudios sobre cadéver por TRUETA (339), 
CLAFFEY (7 2), BRODETTI (5 1), SEVITT (306), TUCKER (344), - 
JUDET (174), SEVITT y THOMPSON (307), WERTHEIMER (355), y un 
gran nümero de autores més.
A las ratsmas conclustones se ha podido llegar en e^ 
tudios en vivo mediante procedimientos arteriogréficos que han 
evidenciado la interrupciôn de los vasos retinaculares o de - 
la rama posterior de la circunfleja o bien signes indirectes 
de la alteraciôn de la circulaciôn local por enlentecimientos 
del fluje a nivel de la rama ascendante de la circunfleja po^ 
terior (BRÜNNER (56), MÜSSBICHLER (244), ROOK (284), HIPP - 
(145)).
SEVITT (306) realizando estudios en piezas anatômi- 
cas obtenidas de necropsias obtiene unos patrones vasculares 
diferentes segün el daho vascular sufrido y divide a los ca­
sos en 4 tipos diferentes: VIABLES, VIABLES PARCIALES, NECRO 
SIS EXTENSA y NECROSIS CON REVITALIZACION. En otro magistral 
trabajo (307) 1965, realizando secciones partiales o totales 
del cuello femoral, estudia su influencia sobre la ulterior - 
vascularizaciôn y concluye la importancia capital del grupo - 
retinacular postero-superior como el aporte nutricio fundamen 
tal de la cabeza femoral.
La comprobaciôn histolôgica de las necrosis ha sido 
exhaustivamente estudiada por CATTO (6 2), SEVITT (306) y BOHR 
y LARSEN (4 3).
La experlmentaciôn animal, debido al gran nümero de 
casos que podemos crear, ha sido con mucho la que mas ha apor
-111-
tado a su conocimiento y dada la frecuencia con que la necro 
sis hace su apariciôn en la cabeza del fémur, es precisamen- 
te esta zona la que mas Interés ha despertado a la hora de - 
investigar la patogenia de la osteonecrosis,
Los métodos utilizados para el desencadenamiento de 
la isquemia han sido varios actuando a nivel arterial o veno- 
50, mediante secciôn quirürglca o mediante ligaduras, o embo- 
lizando determinados vasos (COMPERE y WALLACE (75), MILTNER 
(136), ZEMANSKY (363), BURROWS (58), GRAHAM (130), ROSINGH 
(287), KENZORA y cols. (182)).
Un método original es el que utiliza KEMP (112) me­
diante la introducciôn de cera en la cavidad articular o el - 
método de WOODHOUSE (360) que Introduce solution salina a pre 
siôn superior a 50 mmHg. durante 12 horas, para provocar la - 
isquemia. De este modo se ha ido conociendo la évolution de la 
necrosis.
Es claro que los osteocitos mueren en un periodo de 
tiempo muy corto tras la interrupciôn de la vascularizaciôn y 
posiblemente se situa dentro de las seis primeras horas (RÔ—  
SINGH (285), WOODHOUSE (360), VIZKELETY (348), KENZORA y cols. 
(182)).
La demostraciôn de la necrosis se hace por la falta 
de afinidad tintorial normal de los osteocitos a determinados 
colorantes o mediante procedimientos mas especificos, como es 
la captaciôn de radioisôtopos como la H 3 citidina o la H 3 ti 
midina (KENZORA y cols. (182)). Las células de la médula^ se - 
comportan de igual modo perdiendo la afinidad por los c&^ran 
tes. Los cambios ocurridos en la medular son mas fidedi^ntj^v^^'
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que los ocurridos en el tejido 6seo en cuanto al diagnôstico 
de la necrosis, ya que segün se ha sehalado previamente, los 
osteocitos muertos pueden conservar sus propiedades tintoria 
les normales durante mucho tiempo (KENZORA y cols. (182)).
El proceso de regeneraciôn del tejido necrosado 
ocurre a expenses del tejido vivo periférico y su iniciaciôn 
es muy répida (RUTISHAUSER y cols. (291), FOSTER (120)), e in 
cluso para algunos se situa sincronicamente con el proceso - 
de necrosis (BENEKE (37)). Ya se han senalado los cambios - 
que ocurren posteriormente en el apartado de Anatomia-Patolô 
g ica.
- Una patogenia diferente séria la alteraciôn del 
drenaje venoso, causando un éstasis retrôgrado causante de - 
la necrosis, Esto lo ha logrado WOOD HOUSE (360) mediante ta 
ponamiento intraarticular venoso con soluciôn salina mante- 
nido durante 12 horas. Otros mediante la aplicaciôn de un man 
guito neumético que interrumpe la circulaciôn venosa (KERY y 
cols (183)). La producciôn de una necrosis por ligadura veno 
sa es dificil por las vias colaterales de suplencia creadas 
que hacen que se modifique el objetivo inicial, Asi BROOKES 
(5 3) mediante ligadura venosa lo que consigne es una repara 
ciôn mas precoz de la fractura del péroné y un estimulo osteo 
génico, que atribuye a los cambios del pH, pC02 y p02, A es­
tos cambios les atribuye la responsabilidad de la osteoartro 
sis. En igual sentido opinan Me MASTER (207), PEARSE (258) y 
SINGH (314). LILLY y cols. (199) piensan, que la ligadura ve 
nosa provoca formaciôn de hueso en zona periôstica y destruc 
ciôn en la zona medular.
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La dlsparldad de criterios se puede explicar de un 
modo cuantitativo, no logrando obtener una necrosis si no im 
pedimos el drenaje por vias de suplencia. Asi GOURDOU (129), 
obtiene necrosis mediante ligaduras extendidas, que alcanzan 
lejanas vias de drenaje.
El éstasis, que puede ser debido tanto a una dlsm^ 
nuciôn del aporte arterial como por dificultad del drenaje - 
venoso, es causa de necrosis o de artrosis, siendo estos cua 
dros muy prôximos y posiblemente de patogenia similar pero - 
de expresiôn clinica diferente por la intervenei6n de algün 
otro factor.
FICAT y ARLET (112) llegan a la conclusiôn de la - 
existencia de necrosis en trastorhos venosos periféricos y - 
la coexlstencia de necrosis con alteraciôn del drenaje veno­
so de la cadera. El fundamento clinico de tal afirmaciôn se 
basa en la asoclaciôn de necrosis con trastornos venosos co­
mo la ülcera de la pierna, la hipodermitis y el edema. La - 
flebografia révéla trastornos en la red venosa de manera con^ 
tante bien en la red superficial o en la profunda o en el sen 
tido de trastornos funcionales.
SERRE y SIMON (304), RUFFIE y cols (288) han mostra 
do la existencia de hiperpresiôn intramedular en el trocanter 
con éstasis en los sujetos portadores de osteonecrosis idiopé
tica, cuya secuencia séria: éstasis ^ hiperpresiôn ---> corn
presiôn arteriolar ---> isquemia  > necrosis. Un respaldo -
anatômico a esta concepciôn séria la presencia de sinusoides 
arroUados alrededor de arteriolas, que al estar ingurgitados 
comprimirian a los vasos arteriales creando el estado de isqiæ
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mia citado (RUTISHAUSER y cols. (291)).
Este argumente, vélido para las necrosis primitives 
por su comprobaciôn, es igualmente vélido para las 0. Av. po^ 
traumâticas en las que ARNOLDI (25) 1977, ha puesto en evi—  
dencia la importancia de los trastornos venosos como causa de 
la osteonecrosis ulterior. En las necrosis idiopâticas existe 
un componente de éstasis venoso (HELAL (53), RUFFIE (288), - 
PHILLIPS (266), SERRE Y SIMON (305), ARNOLDI (21), RUTISHAU­
SER y JACQUELIN (160), BROOKES (53), FICAT Y ARLET (112), AR 
LET (14), MORSCHER (241) y EBERLE (103)), responsable de la 
hiperpresiôn medular. A este factor RUTISHAUSER Y JACQUELIN - 
le atribuyen una parte decisive en el desencadenamiento de un 
proceso reactivo de la cabeza femoral como ôrgano que trata - 
de readaptarse a la nueva situaciôn circulatoria creada.
La carga mecénica contribuiria al desarrollo de la 
necrosis sin explicar el total de la misma, ya que su terri­
torio excede a su influencia. En la zona superior de carga de 
la cabeza las arterias poseen menos anastomosis que en las zo 
nas medial e inferior, por lo que los fenômenos isquémicos se 
rian mayores en la cüpula de la cabeza femoral (JACQUELIN(160) 
1964). Ahora bien, estos cambios venosos también podrian ex- 
plicarse a la inversa, como producto de un proceso de remode- 
lamiento ya detectable en fases muy précoces al coexistir, tal 
como hemos dicho, con la necrosis (LAGIER (191)).
las alteraciones venosas post-fractura pueden poner 
se de manifiesto mediante la venografla, aunque esto se ha he 
cho fundamentalmente para buscar una correlaciôn con el daho
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arterial y saber indlrectamente como se ha afectado el flujo 
sanguineo ( HULHI (152,153,154,15 5 ,156) , DALllGREN (85), EBERLE 
(103), SARRO PALAU (296), OUTERBRIDGE (253), MATSUBUCUI (217)).
Tras la exposiciôn de estas teorias patogénicas vas 
culares, arterial y venosa, que han sido comprobadas experi­
ments Imente , en el estudio clinico de las necrosis humanas les 
podemos hacer ciertas criticas,
Aunque la interrupciôn arterial lleva a la necrosis, 
también sabemos que en muchos casos tras esta necrosis inicial 
no sobrevienen los fenômenos de la osteonecrosis avascular tar 
dia y no se pueden achacar pues todos los fracasos a la isque 
mia Inicial (COLEMAN Y COMPERE ( 74)), por lo que se debe 
sospechar la presencia de algün o de algunos otros factores.
La necrosis post interrupciôn arterial présenta al­
gunos puntos oscuros, como es el hecho de no tener correspon- 
dencia con el territorio vascular afectado. A una interrupciôn 
de un vaso, la necrosis desarrollada no se corresponde con el 
territorio de su competencia (CROCK ( 7 9 ) 1967, 11ULT1I(152) , - 
1958, JUDET (174) 1955, y TRUETA Y HARRISON 1953 (339)). KIM- 
MESTIÉL (185) ya sehalaba que en la necrosis secuente al pade 
cimiento de una drepanocitosls no existia esta correlaciôn.
En cuanto a la patogenia venosa, solo en la clinica 
podemos recoger una serie de datos como lo hacen FICAT Y ARILT 
(112) que nos hacen sospechar su influencia en la necrosis 
idiopatica o como lo hace ARNOLDI (18) en el estudio de las 
modificaciones de la presiôn intraôsea tras las fracturas de 1
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cuello femoral. No sabemos si estas alteraciones son consecuen 
cia del proceso revitalizador,
- FAHLSTRÎ5M y cols. ( 109) han apuntado la posibilj. 
dad de que la trombosis local sea la causa de la necrosis al 
contribuir a la avascularizaciôn de la zona. Al estudiar dos 
series de enfermes, unos sometidos a heparinizaciôn y otros - 
no; en el estudio de los resultados llamaba la atenciôn el 
elevado nümero de osteonecrosis en los casos de los enfermes 
no heparinizados en comparaciôn con el grupo de heparinizados 
y tal dato era significative de la teoria que acabamos de es- 
grimir. Estos estudios estan basados en las teorias de MOVIN, 
citado por el propio autor, que sostiene que la trombosis lo­
cal es un factor coadyuvante de la alteraciôn de la articula- 
ciôn de la cabeza femoral.
Por otro lado conocemos muy bien la relaciôr. entre 
el trauma fracturario y el desencadenamiento de trombosis en 
pequenas y grandes venas (BORGSTROm  (47) 1965) que nos hacen 
tratar a estos pacientes con anticoagulantes.
- Otro factor que indirectamente puede actuar sobre 
la vascularizaciôn de la cadera es la presiôn intraarticular 
tal y como sostienen SOTO-HALL y cols. (322). El aumento de - 
presiôn creado por el derrame intraarticular puede exceder al 
de la presiôn venosa, arteriolar o incluso de las arterias re 
tinaculares, siendo por este motivo responsable de la necro—  
crosis avascular. Puede incluso contribuir a ello el aumento 
de presiôn creado por la posicion de reducciôn en abdœciôn, 
tracciôn y rotaciôn interna, ya senalado por LLOYD-ROBERTS -
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(205), que reduce el volumen capsular y hace aumentar la pre 
sl6n del tenddn del psoas sobre la càpsula.
Las experlenctas de SOTO-HALL midlendo la presldn 
Intraarticular asl lo demuestra. Estos conceptos explicarlan 
la rareza de la necrosis en las fracturas abandonadas a su - 
propia evolucidn o en las asocladas a neuropatias, que sabe- 
mos son portadores de una gran laxitud articular. Del mismo 
modo se explicarla el gran niimero de necrosis recogidas en - 
los casos tratados por el método de reducciôn de WHITMAN, aæ 
ciando los très movimientos descritos como muy perjudiciales 
y la inmovilizaciôn en un vendaje enyesado en esa misma posi- 
ci6n.
Las experiencias de WOODHOUSE (360) al respecto, corn 
prueban estas teorias al conseguir la produccidn de necrosis 
en el perro mediante la introducciôn de soluciôn salina a pre 
si6n superior a los 50 tnmHg durante mas de 12 horas. Exploran 
do la oxigenaciôn este mismo autor (358), coraprueba su disrai- 
nuciôn en la posiciôn de riesgo. Avalan esta mlsm.3 concepciôn 
BOYD y cols. (49) al comprobar estos mismos datos mediente - 
el empleo del P 32. Bajo estos principios habria que tener - 
muy en cuenta las posiciones de la cadera, pre y post-operato 
rias con el fin de evitar riesgos inutiles. El propio SOTO- 
HALL propone realizar una fenestraciôn de la capsula durante 
la intervenei6n con el fin de prévenir tal contratierapo, aun- 
que no hay datos al respecto que hayan comprobado su utllidad.
- Un factor decisive en la produccidn de la O.Av. 
o al mènes de una de sus manifestaciones fondamentales, el co 
lapso tardio, es el factor mecënico. En la aparicion de este
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colapso tardio, muchos autores se basan exclusivamente para 
el diagndstico de tal necrosis, aunque en pasados capitules 
ya hicimos las oportunas consideraciones al respecto.
TRUETA (343) ya seflala que los dos factores desenca
denantes de la necrosis son la isquemla y los elementos bio- 
mecânicos.
La intervencidn de este segundo factor hace modlfi- 
car el territorio de la necrosis que en prlncipio cabrla sos 
pechar que solo abarcase la zona bajo la influencia del vaso 
afectado. La carga en el segmente antero-superior de la cabe 
za es muy grande y no es de extrafiar que el hundlmiento se - 
produzca en esa zona. Ya HIRSH (147) puso de manifiesto la - 
gran carga que debe soportar este é r e a .
En este punto, debemos considerar la patogenia de -
las necrosis idiopàticas de la cabeza femoral en las que el -
factor mecdnlco segün LAGIER (191), puede ser si no el ünico 
factor, si el fundamental asociado a la isquemia, que inclqso 
puede ser secundaria al factor de carga. El cuadro radioldgi- 
co de las lesiones recuerdan a las llneas isobaras dadas por 
fotoelasticidad en una esfera sometida a presidn en un ârea - 
limitada de su superficie. Este argumente adquiere gran con—  
sistencia al desarrollarse solamente el colapso en fracturas 
consolidadas y siempre en la zona de carga supero-externa. El 
propio LAGIER senala en frase textual con respecto a la necro 
sis post-fractura: "En estos casos, el papel etiolôgico de la 
ruptura de los vasos sanguineos podria aparecer no siempre 11 
gada a la interrupciôn de la vascularizacidn de un territorio
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Podria ser el origen de un remodelamlento medular que induje 
se a una subsecuente fragllidad 6sea",
GARDEN (126) coincide en este mismo planteamiento 
al considerar que el hundimiento tardio es de naturaleza un 
proceso adaptative de remodelamiento como resultado de una - 
incongruencia articular. Tal proceso es incompatible con una 
devascularizaciôn y dénota mas una cabeza femoral viable que 
una necrosada.
Esto se halla en relaciôn con los resultados obte- 
nidos con respecto al indice de alineamiento del propio autor. 
La necrosis séria una respuesta al mal alineamiento articular. 
Es indudable que las cabezas fémorales tras la fractura pue- 
den sufrir isquemia, pero bien reducidas y estabilizadas se 
pueden revitalizar sin fenémenos necrdticos secundarios. Muy 
cobérantes con esta afirmacidn son las experiencias en perros 
de COMPERE Y WALLACE (75) en las que encuentran una mayor in 
cidencia de osteonecrosis cuando la reducciôn de fracturas - 
provocadas se realiza en mala posiciôn o con fijaciôn insufl- 
ciente,
GARDEN (126) llama la atenciôn sobre el factor mecô 
nico al comprobar como fracturas enclavadas en valgo en las - 
que una porciôn de la cabeza sobresale del cotilo no se defor 
ma, por no estar sometida a carga, colapsôndose sin embargo - 
la zona situada bajo el techo cotiloideo.
En relaciôn a la influencia de una buena reduceiôn 
y estabilizaciôn estdn las experiencias de TOVEE y GENDRON - 
(337) que provocando fracturas subcapitales devascularizan to
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talmente la cabeza femoral de perros y comprueban la necrosis 
a los 9 dias histol6gicamente y mediante captaciôn isotôpica 
de P 32. A los seis meses comprueban la captaciôn isotôpica - 
en las cabezas bien reducidas y estabilizadas, que es La mis­
ma que en la zona del cuello. Como consecuencia de estos estu 
dios deducen que la necrosis se produce por una mala reduceion 
insuficiente estabilizaciôn y carga precoz.
En el mismo sentido opina FORGON y cols. (118), que 
realizando experiencias anàlogas en perros, establecen una - 
comparaciôn entre dos grupos de animales a los cuales se ha - 
realizado osteotomia a nivel subcapital, unos con una reducclôn 
posterior adecuada y fijaciôn astable y otros en los que deli- 
beradamente se realiza una insuficiente réduction y fijaciôn. 
Comprueban las cabezas tardiamente con estudios de infusiôn - 
con micropaque llegando a concluir que las cabezas bien esta­
bilizadas estan revitalizadas aropliamente en tanto que las mal 
fijadas no se han revltalizado, achacando este fenômeno al re 
torcimiento de los vasos de penetraciôn a nivel del foco de - 
fractura.
Tras estas consideraciones podriamos plantearnos la 
siguiente euestiôn; ^Debemos aceptar la muerte ôsea desde un 
principle y suponer que el colapso tardio sucede en una estruc 
tura avascular (CATTO ( 6 2  ), o este cambio es un proceso -
de remodelamiento por ajustarse a las cargas mecànicas de una 
nueva orientaciôn de la cabeza en el cotilo (GARDEN (126))?,
En este ultimo caso al colapso posterior de la cabe 
za le llamariamos "necrosis secundaria o tardia" como defien-
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de CHRISTOPHE y cols. (71). AI respecto hemos de comentar 
que la llteratura no muestra claramente en todos los casos y 
de manera absdluta que la zona del colapso previamente a su - 
hundimiento estuviese necrosada.
En relaciôn a la carga mecônica como factor colabo- 
rador en la presentaciôn de la necrosis, hemos de citar las - 
teorias de RINIKIER y HUGGLER (280) enfocadas hacia la produc 
ciôn de la necrosis idiopâtica, pero que de algün modo puede 
estar présente en el desarrollo de la necrosis postraumôtica.
Estos autores ya sefialan iniclalraente como es muy - 
dificil demostrar la producciôn de un infarto ôseo con la In- 
terrupciôn de un determinado vaso y solamente en algunas oca- 
siones podemos llegar a tal conclusiôn, como en el caso de em 
bolizaciones, trombosis o arteritis (lupus, sarcoidosis y go- 
ta), Incluso en el caso de fracturas no es fécil distinguir - 
el tejido necrosado por acciôn mecânica directe, del produci- 
do por los cambios hemodinâmicos. Para estos autores, la pre- 
sencia del tejido adiposo medular es fundamental para explicar 
el fenômeno de la necrosis. Este tejido se muestra como predo 
minante en la cabeza femoral del adulto, ya que el tejido he- 
mopoyôtico desaparece progrèsivamente. El tejido hemopoyético 
es rico en sinusoides que pueden jugar un gran papel en la 11 
beraciôn de los elementos formes de la sangre, en tanto que - 
el tejido adiposo posee estrechos capilares que transcurren 
entre los adipocitos. Se comprende que el tejido adiposo es - 
incomprensible, por lo que todos los cambios de presiôn sobre 
este tejido van a repercutir sobre el calibre de dichos capi­
lares, creando zonas de isquemia y por tanto de necrosis pos­
terior.
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En la cabeza femoral, la distrlbuciôn del tejido - 
graso es diferente que en el resto del organisme, no dispord.^ 
dose en lobulillos, entre los cuales penetran los vasos apoya 
dos en tractos de estructura fibrosa que les protejen, sino -
que se dispone de tal manera que no pueden diferenciarse en -
territories vasculares divisibles.
Siendo asi, si un fenômeno de compresiôn se produce 
en el tejido hemopoyético no tiene graves consecuencias, ya -
que la presiôn séria absorbida por los sinusoides, en tanto
que en el tejido adiposo este fenômeno de defense no puede - 
existir por la ausencia de taies sinusoides y serian los ca­
pilares los comprimidos por el tejido graso cuyo resultado se 
ria la isquemia y necrosis.
Resultado de todo ello es que deben aunarse dos si­
tuée ione s ; carga mecénica y alteraciôn circulatoria.
La presencia de una carga mecénica importante en la 
cadera es obvia y corresponde a dos veces y media el peso del 
cuerpo (RYDELL (293)), incluso a seis veces el peso del cuer- 
po (PAUL (257)). Ya es conocido como en el adulto es donde - 
electivamente se producen las necrosis en mayor numéro (ZINN 
(364)), contribuyendo a una disminuciôn de la resistencia me- 
cénica del tejido ôseo subcondral. Con ello las cargas mecân^ 
cas se transmiten directamente al débil tejido esponjoso sub- 
yacente.
Los corticoides al ser productores de osteoporosis 
y disminuir el edema, que es como una almohadilla de defense, 
serian responsables de multitud de osteonecrosis en sujetos -
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sometidos a dosls sostenldas de estos medicamentos (PIETRO- 
GRANDE y MASTROMARINO (268)).
Todos los procesos que aumenten la presiôn o la den 
sidad de la sangre contribuirian a crear estados isquémlcos.
Si establecemos una ccxnparaciôn con las necrosis postrauméti- 
caSf hemos de resaltar su frecuencia en sujetos osteoporôti- 
cos y en edades comprendidas entre 62 y 75 anos. Los sujetos 
obesos desarrollan mas necrosis que los de menor peso y ade- 
raés los sujetos mas activos estan mas predispuestos a ello - 
(BARNES y cols. (3 3 )). Vemos pues perfectamente que los con 
dicionantes de primer orden son la carga mecAnica (sujeto obe 
so, activo) y problèmes de tipo osteoporôtico sin rebasar cler 
tos limites de edad. Si el mécanisme descrito lo superponemos 
a las fracturas subcapitales, vemos que existen trastornos 
vasculares secuela de la fractura, asociados a fenômenos mecA 
nicos.
Bajo esta concepciôn podemos explicar que no exista 
correlaclôn entre un territorio vascular y un territorio necro 
sado. La resistencia a la circulariôn creada en la zona de car 
ga hace desviarse la circulariôn hacia otras zonas por la ley 
de Poiseuille, originéndose zonas isquémicas donde no es jus- 
tificable encontrarlas.
- En intima relaciôn con esta teoria se situa la 
de MAZABRAUD (221) que con gran criteria, analiza las posibles 
causas de todo tipo de necrosis, incluidas las postraumôticas, 
llegando a la conclusiôn de que no existe un fundamento cate- 
gôrico que explique cada una de ellas, ya que los hallazgos no
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son constantes.
Lo que s£ es constante en todas las necrosis, es su 
locallzacion en el polo superior de carga de la cabeza fetnoial 
y considerando las localizaciones fuera de la cadera llama la 
atenciôn la forma esferoide o semiesferoide en donde se loca 
lizan prâcticamente en la totalidad de los casos (cabeza hume 
ral, cabezas de metacarpianos y metatarsianos, côndilos fémo­
rales ,..). Todo ello sugiere unas caracteristicas especiales 
en estos territorios, haciéndonos pensar en una patogenia co- 
mun a todas ellas que responda a todos los factores etiolôgi- 
cos.
Es llamativo que diverses problèmes como el trauma­
tisme, la compresiôn vascular, las anomalies sanguineas y me- 
tabôlicas, la descomprensiôn rôpida, etc. pueden desembocar 
en el mismo cuadro patolôgico. Estas consideraciones inducen 
a pensar que todo es consecuencia de un disturbio de la dina 
mica circulatoria particular de la cabeza femoral. Este dis—  
turbio que obedece a una causa determinada provoca una isque­
mia y una necrosis mas o menos extendida en relaciôn a la in- 
tensidad del disturbio o a variaciones individuales de la red 
vascular.
Estas necrosis se sitüan siempre en un sector osteo 
medular periférico perteneciente a una superficie articular - 
que représenta una porciôn de esfera. Podriamos pues denominar 
a esta teoria "de los esferoides". El propio autor no excluye 
la posibilidad de que tal disturbio sea desencadenado por una 
alteraciôn venosa.
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- El papel de las microfracturas en la necrosis ha 
sido estudiado por LAGIER (191) en las necrosis idlopéticas y 
parece ser que son responsables de un constante remodelamien- 
to y por tanto responsables de la clésica imagen patolôgica - 
de la necrosis. Las microfracturas provocarian la salida de - 
un trasudado que corresponderia a las zonas de eosinofilia - 
amorfa, Los fenômenos necrobiôticos corresponderfan al trauma 
local o a la interrupciôn vascular del riesgo en estas zonas 
aisladas de las fracturas. El autor apunta en este sentido que 
puede producirse el remodelamiento en las necrosis post-frac­
tura por la presencia de estas microfracturas que a su vez in 
ducen a una mayor fragilidad.
En esta misma linea se manifiestan GLIMCHER y KENZO 
RA (134) haciendo responsables a las fracturas int racap i tale s 
del fracaso revitalizador, al bloquear la difusiôn del proce­
so reparador y desviar la formaciôn de tejido ôseo u osteobla^ 
tos, como diferenciaciôn del tejido primitive mesenquimal, ha 
cia la formaciôn de condro y fibroblastos. Asf, los territo—  
rios necrosados son sustituidos por tejido fibroso y fibrocar 
tllago. La muerte celular per se, no conduce a la desintegra- 
ciôn o destrucciôh del hueso o a algün cambio arquitectural - 
de la cabeza femoral considerada como un ôrgano. El hueso ne­
crosado puede funclonar mecénicamente durante afios s in cambios 
estructurales.
Los cambios que se producen, tanto subcondrales, co 
mo las fracturas intracapitales, son consecuencia de la acciôn 
de las células vivas durante el proceso revitalizador.
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La llnea de fractura intracapital se producirla en 
el limite de la zona revascularizada, en la union del hueso 
vivo con el hueso muerto, debido al stress continuado por las 
diferencias en el môdulo de elasticidad y de la compliance 
tre el hueso esponjoso necrosado y el vivo de reparaciôn.
Por otro lado, ya hemos seftalado en el capitule de 
Anatomia Patolôgica que el proceso revitalizador a nivel de - 
la zona subcondral conduce a su debilitamiento por los fenôme 
nos de esteoclasia,
Bajo estos razonamientos, el proceso reparador se 
convierte en algo nocivo para el futuro funcional de la cab^ 
za y que habria que impedir (GLIMCHER y KENZORA (134)). Tal 
razonamiento fue intuido por SEVITT (306) y ha sido conproba 
do expérimentaImente por SLATIS Y ROKKANEN (315) y por JOHN­
SON y CROTHERS (169) que llegan a la conclusiôn de que el co­
lapso se produce cuando llega el proceso reparador.
El papel de las microfracturas puede estar eu rela­
ciôn con los hallazgos de INOUE y ONO (158) de necrosis secun 
darias del tejido de granulaciôn reparativo de tipo II y de - 
esta manera la concepciôn de la necrosis séria a base ce una 
serie de infartos repetidos y sucesivos.
La presencia de microfracturas en pacientes eue han 
sufrido fracturas de cuello de fémur ha sido puesto de manif les 
to por WATSON (3 52), siendo su numéro signifientivamente mas 
alto que en la poblaciôn normal,
- Algunos autores como BOYD, citado por CA7T0 (62)
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y GALLIE(123), plensan que existe un limite fisiolôgico don­
de mas allé del cual es imposible la compléta revitalizaciôn. 
SHENK, citado por BARNES (32) establece una relaciôn inversa 
entre la tasa de reosificaciôn y la distancia del injerto al 
lecho vascular donde se cOloca, y ya hemos hecho referenda 
en capitules anteriores al comportamiento teôrico de la cabe 
za femoral como un injerto ôsteo-cartilaginoso.
A pesar de todas estas teorias patogénicas posibles, 
el estado actual de las investigaciones sobre la superviven- 
cia de la cabeza se establecen en relaciôn al territorio vas­
cular preservado, pensando que la cabeza se revitalizaré a - 
sus expenses, sin tener en cuenta otros factores, Quizé el nu 
mero de fracasos obtenidos a la hora de predecir el futuro - 
por los diferentes métodos, sea que las causas son multiples 
y solamente se analiza una, cuando sabemos que el factor vas­
cular aislado no basta para explicar la necrosis por la isque^  
mia creada.
E) T R A T A M I E N T O
Aunque no tiene excesivo interés marcaremos las li- 
neas terapéuticas actuates cuyos resultados no son todo lo - 
bueno que cabria esperar,
Afortunadamente solamente una cuarta parte de los 
pacientes con signos radiolôgicos de osteonecrosis exigen un 
tratamiento quirürgico (BARNES (32)), En estos casos los ti- 
pos de tratamientos son varios.
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- lA revitalizaciôn mediante un injerto tipo PME—  
MISTER (264) ha obtenido buenos resultados en manos de BONF^ 
GLIO y VOKE (46 ), aunque otras casuisticas son mas pesimis- 
tas.
- Las osteotomias tipo PUWELS, hoy dia utilizadas 
bajo la técnica de MULLER, pretenden descargar la zona necro 
sada de apoyo buscando una zona sana y mejorando la orienta­
ciôn y consiguiendo una revitalizaciôn. Estas se deben reali 
zar cuando todavia la zona de necrosis no es muy extensa y - 
el colapso es minimo. MERLE D'AUBIGNE (226) no obtiene buenos 
resultados con este procedimiento.
- La sustituciôn protésica es obligada cuando la - 
destrucciôn afecta a la cabeza de un modo patente. Se utiliza 
ron en un principle las cüpulas de SMITH PETERSEN y cols, (318) 
y los resultados obtenidos fueron buenos en general. Hoy dla 
se utilizan casi exclusivamente las artroplastias parciales de 
la cabeza femoral, aunque se tienda a ser mas radical, sobre 
todo en edades avanzadas, sustituyendo toda la articulaciôn - 
con las prôtesis totales de Müller o de Charnley (TILLBERG - 
(336)).
Una postura intermedia es la que asocia la cüpula - 
metélica que recubre la cabeza necrosada y una cüpula cotiloi. 
dea, como hoy dia establece WAGNER.
- La artrodesis actualmente no tiene campo en el ar 
mamento del ortopeda para el tratamiento de las osteonecrosis.
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2. 6 ESTADO ACTUAL DE IAS INVESTIGACIONES SOBRE LA PREVISION 
DEL FUTURO VASCULAR DE LA CABEZA FEMORAL
Un nutrido grupo de autores han sido atraidos por 
la Idea de preveer la presentaciôn de un colapso tardio de La 
cabeza femoral tras una fractura del cuello femoral. Y ello - 
es fundamental debido a la importancia que puede suponer el - 
hecho de sorneter a una nueva interveneiôn a un paciente, que 
habituaImente no se puede considerar como un sujeto sano, en 
cuanto a su estado de salud. Ya 1lamabamos la atenciôn en los 
primeros capitulos, sobre el contexto general del paciente par 
tador de este tipo de fracturas, que en la mayorfa de los ca­
sos, es un enfermo de tipo cardio-respiratorio, renal o meta- 
bôlico y que por lo tanto conllevan un alto riesgo operatorio.
Si se pudiese adelantar el futuro de la cabeza femo 
ral, la interveneiôn definitive séria la primera y ünica, en 
la cual habriamos sentado la indicaciôn de una sustituciôn pro 
tésica o de una osteosintesis.
Todos estos métodos de previsiôn del futuro de la - 
cabeza femoral, o la mayorla de ellos, se dirigen hacia la aye 
riguaciôn del estado de vascularizaciôn de la zona cefélica - 
tras la fractura, Otros, tratan de conocer indirectamente es­
te mismo parémetro. Haremos una exposiciôn de cada uno de ellos, 
que por su parte han establecido unas esperanzas mas o menos - 
seguras de predecir el futuro, a priori incierto, de la cabeza 
fémoral.
Por otra parte hemos de considerar que otro tipo de
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complicaciones como la pseudoartrosis, son producto asimismo 
de los trastornos circulatorios (HULTH (155) 1965),
C L A S I F I C A C I O N
19.- Observaclôn quirürgica del foco de fractura. 
29.- Método radiogrâfico.
39.- Prueba de punclôn aspiraciôn de HARRISON.
49,- Método de aclaramiento de colorante de PRICE.
59.- Método de determinacion polarogrâfica de la —
tensiôn de 02 en la cabeza,
69,- Método encimético.
79.- Método de tinciôn répida con KITON VERDE,
89.- Detecciôn de la fluorésceneia inducida por la 
tetraciclina,
99.- Estudio anatomo-patolôgico.
109.- Métodos arteriogréficos.
119.- Venografia intraôsea.
129.- Técnicas isotôpicas.
a) Aclaramiento de la sustancia radioactive de 
positada en la cabeza.
b) Registre de radioactividad de un isotopo con 
afinidad ôsea en la cabeza femoral tras su - 
introduceiôn en vena.
c) Autoradiografia.
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139,- Mediciôn de la presiôn intramedular y de sus 
cambios.
149.- Técnicas mixtes.
159.- Métodos posibles de estudio:
a) Gasometria intraôsea.
b) Termometrfa intraôsea.
19.- OBSERVACION EN EL MOMENTO OPERATORIO DEL FOCO DE FRACTURA
Quizé este sea el método mas sencillo, en los casos 
en que la reduceiôn de la fractura se realice con el foco ex- 
puesto. Consiste en la observaciôn del foco de fractura en su 
zona cefélica para ver si sangra o no, de lo cual se deduce - 
su vascularizaciôn. Sin embargo, los estudios de SMYTH (320)y 
de WOODHOUSE (360), demuestran que la posiciôn de la cabeza - 
en el cotilo puede modificar este dato.
29.- METODO RADIOGRAFICO
Un procedimiento sencillo como el anterior, pero qui. 
za aün mas, dado que no es précisa la interveneiôn quirurgica, 
sea el estudio del trayecto de la llnea de fractura, el despla 
zamiento de los fragmentas o la alineaciôn de la fractura tras 
su reducciôn.
TRUETA (343), es el gran defensor del valor pronôs- 
tico del trayecto de la linea de fractura, sosteniendo que si 
la fractura pasa por la zona donde los vasos epifisarios late 
rales penetran en la cabeza, es suficlente para predecir una
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necrosis con bastante exactitud, debido a la importancia de 
estos vasos en el aporte vascular de la cabeza femoral.
PIGGOTT (261) es del mismo parecer, estableciendo 
una estrecha relaciôn entre la osteonecrosis y el trayecto 
transforaminal de la llnea de fractura, CLAFFEY (72) y MAU­
RER y TEUBER (219) defienden estas mismas ideas, aunque CARL 
SSON (60) en sus estudios estadisticos lo niegue.
La desviaciôn de los fragmentos constituye un sig­
ne pronôstico importante a los ojos de GARDEN (126), que ya 
estableciô el criteria de que conforme el desplazamiento es 
mayor, el numéro de necrosis aumenta paralelamente. Es por - 
ello, que las fracturas grado IV del autor proporcionan un - 
mayor numéro de osteonecrosis. Asimismo, las fracturas encla 
vadas en valgo tienen un buen pronôstico futuro, confirméndo 
se un numéro muy pequefto de osteonecrosis tras su présenta—  
ciôn (CRAWFORD (77 ), BUNATA (57 ) y BENTLEY (3 8)).
La calidad de la reducciôn, medida mediante el in­
dice de alineamiento de GARDEN (126) constituye otro dato pro 
nôstico radiolôgico. Conforme se aleja el indice citado del - 
normal (160/180) aumenta el numéro de necrosis ulteriores. 
BAYLISS (36), confirma estas opiniones.
39.- PRUEBA DE LA FUNCION ASPIRACION DE HARRISON
Tratando de buscar un método répido y simple de de 
terminer el estado de la circulaciôn intracapital, HARRISON 
(138) ha puesto en marcha una técnica consistante en la pun- 
ciôn con un trocar de la cabeza femoral, por la cara anterior
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al nivel del pliegue de la ingle, con control radiogréfico.
La punciôn se dirige fundamentalmente a la zona superior de 
la cabeza.
Un test positive se obtiene cuando tras una ener­
gies aspiraciôn durante algunos segundos, se recoge sangre - 
en la jeringa acoplada al trocar, al que se ha retirado pre­
viamente el fiador. A veces es necesario girar la aguja 90 - 
1809 para buscar una mejor posiciôn, ya que el orificio se ha 
11a situado lateralmente. Cuando no se obtiene sangre o se - 
obtiene un liquide seroso o médula necrosada licuificada el 
test es considerado como negative.
El autor asocia a este procedimiento el método ve- 
nogréfico mediante la introduceiôn de 2 c.c. de Hypaque intra 
medular a distancia del momento de producciôn de la fractura, 
para evitar que las venas permanezcan todavia permeables, co­
mo sucede habituaImente en los 3 primeros dias (TRUETA y HA­
RRISON (339 )).
Los resultados combinados de ambas exploraciones - 
muestran una correlaclôn entre los casos negatives y el fraca 
so ulterior de la fractura. Esta correlaclôn no es tan estre­
cha en los casos en los que se presupone que existe una buena 
vascularizaciôn. De 15 casos con un pronôstico bueno, obtiene 
3 fracasos. La venografia solo se aplica en los casos en que 
el test de aspiraciôn es negative.
CECCHINI y GIACCAI (65), practican este mismo pro­
cedimiento, al que consideran groseramente orientador, Asccjan 
la punciôn contralateral comparative y critican a este método
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la posibilidad de arrojar resultados falsos al recaer en una 
zona vascular de la cabeza dependiente de algün vaso retina- 
cular preservado. Puede al mismo tiempo ser un peligro, al - 
realizar varias punciones en varios sectores de la cabeza, - 
pues pueden romper la estructura trabecular o provocar tors in 
nes en la cabeza, que daflan los posibles vasos présentes en 
el ligamento redondo.
SAN MARTINO (294) apunta la inconstancia y el empi­
risme de tal prueba sefialando las mismas criticas que los au­
tores anteriores.
Sin embargo, ni uno ni otros, proporcionan datos al 
respecto. BABIN CHEVAYE, J. , cornentando este procedimiento 
de HARRISON seAala su interés al evitar una determinaciôn pre^  
coz que puede dar datos falsos positives.
49.- METODO PE ACLARAMIENTO PE COLORANTE DE PRICE
Este procedimiento consiste en la introduccién de -
un colorante, COOMASSIE BLUE, en el interior de la cabeza fe­
moral en cantidad de 5 c.c. y posteriormente medir la concen- 
traciôn en el plasma, mediante la extraccién seriada de san—  
gre venosa a intervales de 1, 2 y 5 minutes.
La determinaciôn en el plasma ha de ser lo mas exac
ta posible por lo que el colorante no debe escapar a los tejjL
dos. Es por esta razôn que se elige este tipo de colorante. 
Debemos asegurarnos de que la aguja por donde hemos introducj. 
do el colorante, a través del trocénter y cuello, por el late 
ral de la cadera, esta en el interior de la cabeza femoral.
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Los resultados comunicados por PRICE, indican que 
una ausencia de colorante en las muestras o menor de 2 mgr.
% indica un trastorno vascular serio y el seguimiento de sus 
11 casos con resultado negative indica la presencia de osteo 
necrosis indefectiblemente. De los casos positives (lO) sola 
mente 3 de ellos mostraron signos de necrosis y tan solo uno 
de ellos sufriô un colapso de la zona de carga. No obstante 
podemos criticar la observaciôn durante un période de tiempo 
muy corto para descartar la posibilidad total de apariciôn - 
de necrosis (seis meses). El autor establece un criterio te- 
rapéutico mediante comparéeiôn del plasma centrifugado del pa 
ciente con una muestra de plasma al 2% de Coomassie Blue. Si 
el plasma del paciente es mâs azulado que el de la muestra - 
control se debe realizar una osteosintesis. La realizaciôn de 
la prueba se hace con la fractura reducida.
KOVAC (l89) asocia a este procedimiento, la venogra 
fia para asegurar mas el pronôstico.
5.- METODO DE LA DETECCION POLAROGRAFICA DE LA TENSION DE 02 
EN LA CABEZA FEMORAL
Este método tan original se debe a WOODHOUSE (3 5 8 ). 
La ventaja de determlnar la ausencia de 02 es que en fin de 
cuentas es el responsable en ultimo término, por su ausencia, 
de la necrosis celular.
El método esté basado en el analisis polarogréfico 
mediante un electrodo disefiado por KUÎÎERA, mejorado posterior- 
mente por HYROVSKY, tal y como describe WOODHOUSE, que sirve - 
para deterrainar de una manera répida y précisa la concentraciôn
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de 02 por método eléctrico.
Cuando un voltaje se aplica a dos electrodos sumer- 
gidos en una soluciôn que contenga solutos electroreducibles, 
como el 02, el flujo résultante de corriente es proporcional 
a la concentréeiôn del soluto reducible, El potencial especi 
fico de reducciôn para el 02 en el cétodo de plata, con rela 
ciôn al énodo del mismo métal es de 0.65 V.
Cuando se aplica este voltaje a los electrodos en - 
contacte con el tejido, el 02 tisular o sanguineo se consume 
en la superficie del electrodo y es reemplazado por el 02 que 
difunde del tejido o de los vasos prôximos. Si se extrae de - 
la sangre, éste es reemplazado por el 02 precedents de la di- 
sociaciôn de la oxihemoglobina. Con una presiôn atmosférica de 
02 normal del 21%, el 02 disuelto en el plasma es 0,5 volumenes 
%. Sin embargo, los hematies contienen en forma de oxiheraoglo 
bina 20 volumenes % aproximadamente. Si existe circulaciôn en 
la zona, la gran concentraciôn de oxihemoglobina mantiene una 
tensiôn de 02 mensurable.
Si hacemos respirar al paciente concentraciones de 
02 mayores, el total de 02 disuelto aumentaré en la sangre y 
en consecuencia en la cabeza femoral, si esté vascularizada, 
por lo que la lectura sufriré un aumento.
El aparato es un polarimetro transistorizado conec- 
tado a dos electrodos, uno interior de platino y otro exterior 
de plata, aislados por teflôn y que se encuentran en el inte­
rior de una cénula metélica de acero inoxidable, que se intro 
duce en una aguja guia del calibre 3/32. Esta guia es la que
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se introduce en la cabeza femoral a través del trocénter en 
el momento inmediatamente preoperatorio.
El calibrado del aparato se hace in vitro en mues- 
tras de sangre perfundidas con 02 y N2 en cantidades conoci- 
das,
El autor ha realizado experiencias previas en perros, 
ya comentadas, en las que ha puesto de manifiesto la poca su- 
pervivencia del tejido 6seo ante la situacién de isquemia. La 
comprobaciôn ha sido realizada mediante la induce16n de fluo- 
rescencia con la administraciôn previa de tetraciclinas. Da - 
cuenta de la posiciôn de riesgo que supone la colocaclon de - 
la cadera en rotaciôn interna que hace disminuir el flujo sen 
guineo, al igual que la rotaciôn de la cabeza dentro del cot^ 
lo que estrangula los vasos del ligamento redondo tan importm 
tes en el perro. Y ello se demuestra porque con la secciôn del 
cuello y de los vasos retinaculares no se consigne disminuir - 
la tensiometria de 02, que cae en cuanto torsionamos la cabe­
za o seccionamos el ligamento redondo.
Los resultados obtenidos son excelentes con 17 ca—  
SOS de correlaciôn entre la vitalidad ulterior y el diagnôsti 
co preoperatorio. Solamente se registran dos fracasos, uno de 
ellos en el que se comprobô que la cénula no estaba introduci 
da correctamente.
Asi pues, con este método, se puede determlnar:
- La oxigenaciôn en la cabeza femoral.
- Tiempo pulmôn-cadera de circulaciôn si hacemos les 
pirar concentraciones de 02 altas al paciente y -
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detectamos un incremento de la tension de 02 en 
la cadera a un tiempo determinado.
- La presencia de zonas cefélicas desprovistas de 
circulaciôn.
Este procedimiento tiene ventajas sobre la venogra 
fia, que no puede ser utilizada antes del tercer dia, debido 
al derrame del contraste en la articulaciôn, y que solo pue­
de ser introducida la cénula una sola vez. Supera por la po­
sibilidad de datos a obtener a la captaciôn isotôpica.
Con el polarimetro podemos establecer control de la 
circulaciôn en trocénter, que debe permanecer intacta, y com­
parer con la cabeza.
Errores técnicos se pueden desprender cuando la téc 
nica se alarga y pasa 02 de zonas prôximas a la zona desvita- 
lizada. Pero, si se hacen mediciones repetidas se consumiré - 
el 02 filtrado y las lectures sucesivas disminuirén basta lie 
gar a 0. Si realizamos una inspiréeiôn continuada de 02 al 
100% en una cabeza desvascularizada no se registraré ningun - 
cambio, pero si en la zona trocantérea que permanece vital.
La critica del método podemos realizarla en base al 
poco tiempo de observaciôn de los casos estudiados hasta lle­
gar al diagnôstico de osteonecrosis.
6 .- METODO ENCIMATICO
En 1965 BRÜCKE (55) iniciô una serie de pruebas con 
el fin de demostrar la presencia de un encima, la DPN diafora
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sa, poslblemente igual a la DPNH citocromo C reductasa, que - 
desaparece 16gicamente al producirse la necrosis del tejido.
El método consiste en realizar la reaccién de la dla 
forasa, con unà muestra extraida del tejido intracefélico, con 
sideréndose positiva, cuando aparece un color azulado macros- 
copicamente a los 5 o 10 minutos. Si el resultado es negativo 
espera hasta los 20 min*
Entre los casos examinados, solamente algunas frac­
turas subcapitales dan la reaccién positiva, en tanto que las 
fracturas latérales proporcionan en todos los seis casos resul 
tados positives.
7.- METODO DE TINCION RAPIDA CON KITON VERDE
Recientemente MILLIGAN , SILLAR y CATTO (235), cornu 
nican en la REUNION COMBINADA mantenida en LONDRES en 1976 
un procedimiento de determinaciôn de la viabilidad de la cabe 
za femoral tras las fracturas subcapitales de cadera.
El método ha sido desarrollado entre 1961 y 1963 y 
consiste en la tinciôn vital del tejido obtenido mediante biop 
sia del tejido cefélico en el momento operatorio. El método æ  
ha utilizado hasta 1975.
Los resultados son parclalraente buenos: sobre 18 pœ 
dicciones de vitalidad 15 fueron éxitos y 3 fracasos y sobre 
16 predicciones de necrosis, 3 resultaron en éxito con uniôn 
de la fractura sin presentaciôn de osteonecrosis. En dos casos 
las determinaclones fueron imposibles de juzgar.
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Por otro lado han examlnado 18 cabezas obtenldas de 
necropsies o de segundas intervenciones para procéder a una - 
sustituciôn protésica. En 6 predicciones de viabilidad, 2 es- 
taban necrosadas o infectadas. De las 12 restantes clasifica- 
das como necrosadas, 8 se confirmeron, 3 mostraban un grado - 
de revitalizaciôn parcial y una no mostraba ningun sigpo de ne 
crosis a los 9 aftos de la fractura.
Los propios autores sefialan la limitaciôn del méto­
do y apuntan la ausencia de relaciôn entre la necrosis y el - 
lapso de tiempo transcurrido entre la producciôn de la fractu 
ra y la interveneiôn quirürgica.
8.- MEDICION DE LA FLUORESCENCIA XNDUCIDA POR LAS TETRACICLI­
NAS
Ya PRICE (271), sefialaba en su trabajo dedicado al 
método de aclaramiento del coomassie blue, que un método no - 
investigado y que puede ser factible en la determinaciôn del 
futuro de la cabeza, serfa la introducciôn de tetraciclina en 
la cabeza femoral y después determlnar la fluorescencia en el 
resto del organisme.
HULTH (155) en 1964, recopila este método dentro de 
los posibles en la determinaciôn de la viabilidad de la cabe­
za femoral.
Ya en 1958 MILCH y cols. (232), establecieron la af^ 
nidad de las tetraciclinas por el hueso (tetraciclina, oxi-Tc 
y cloro-Tc) especificamente. Realizaron experiencias en ratas 
y en humanos, obteniendo una serie de resultados muy positivos. 
La fijaciôn de estas sustancias se realiza en todos los teji-
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dos, excepto en el cerebro, durante 6 horas y esto sucede in 
dependientemente de la via de administréeion. Sin embargo la 
permanencia en el hueso es mas duradera y se muestra por la 
presencia de una fluorescencia de color amarillo oro. La cap 
taciôn es independiente de la dosis o el sexo del paciente o 
animal. Microscôpicamente la fijaciôn se realiza limitadamen 
te en zonas de verdadera proliferaciôn ôsea. La fluorescen—  
cia séria consecuencia de la formaciôn de un complejo de ca^ 
cio, el nücleo naftacenecarboxiamida de las Te. y la matriz 
orgânica del hueso proliferado.
Asi pues, la localizaciôn de la Te séria en el hue­
so neoformado o en zona tumoral, por lo que la cabeza femoral 
del adulto, constituida por hueso antiguo, tomaria poca canti 
dad de Te. Solamente se pondria de manifiesto en fracturas - 
cuando se forma el callo o cuando existen fenômenos de revita 
lizaciôn. Si el paciente ha recibido previamente tratamientos 
con estos antibiôticos, la exploraciôn podria ser equivoca.
ROKKANEN y SLXTIS (281) 1965, SIATIS y ROKKANEN(315) 
1966 y ROKKANEN y SLXTIS (282) 1967 y ROKKANEN y SLTÎTIS (283) 
1974, han utilizado este procedimiento experimentalmente para 
determiner las zonas de vascularizaciôn en algunas afecciones 
de la cadera o bajo circunstancias compresiôn o tras osteoto­
mias fémorales a nivel del cuello. Llegan a concluir que la - 
zona condral y subcondral de la cabeza se nutre a través del 
liquida sinovial, ya que en cabezas necrosadas se percibe la 
florescencia en taies zonas,
También en humanos, estos mismos autores, estudian-
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do 70 cabezas obtenidas de reallzaciones de endoprôLi sis, 60 
con fracturas actuales y 9 antiguas, llegan a la conclusion 
tnediante la fluorescencia inducida por la tetraciclina, de - 
que la zona central cefdllca estâ Isquémica, Solo produce fluo 
rescencia la base del cuello. Ello indica un gran trastorno - 
circulatorio que indica la endoprôtesis de entrada. En casos 
con revitalizaciôn se ven zonas irregulares con fluorescencia.
RANIERI (275), por el mismo procedimiento, estable- 
ce très tipos de captacidn, que ocurren cada uno en la terce- 
ra parte de los casos estudiados. La tercera parte presentan 
una captaciôn total, otra tercera parte présenta fluorescen—  
cia parcial y el resto no capta la fluorescencia. De sus 15 - 
casos solo 3 tienen fluorescencia total, Demuestra que en pscm 
doartrosis la cabeza esta necrosada a pesar de los datos radio 
lôgicos.
KENZORA y cols. 1978, llegan a estas mismaa conclu- 
siones sobre la supervivencia del cartilago durante mue ho tieçn 
po, nutriéndose a expensas del liquide sinovial mediante la - 
captaciôn por Te. Han estudiado en hueso descalcificado to—  
das las preparaciones de cabezas fémorales de conejos blancos 
de unos 50 micrones de espesor para estudio de la vitalidad.
Algunos autores también se han dedicado a la distri 
buciôn en el organisme de las Te. como FROST y cols., cltado 
por KENZORA y cols. (182) y HARRIS, JACKSON y JOWSEY ( 137).
WOODHOUSE, C.H.F. 1962, (359), estudia la captaciôn - 
de la Te. tras osteotomias de cuellos de fémur de perros, que 
mantienen por périodes de 10 min., 6 h. y 12 horas en anoxia.
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Las que se han mantenido 10 min. son fluorescentes y sobrevi- 
ven, las sometidas a 6 h. de isquemia solo très captan la Te. 
y sobreviven, siendo las sometidas a 12 h. de isquemia todas 
necrôticas y carentes de fluorescencia.
En cabezas humanas obtiene très modèles de captaciôn: 
12.- Necrosis total sin captaciôn. 22.- Necrosis parcial con - 
ausencia de fluorescencia en polo superior. 32.- Cabezas con - 
fluorescencia total, vitales, (359).
BOHR y LARSEN (43), en algunos de sus casos es table 
cen una correlaciôn, concretamente en 8 casos, en los que ad mi. 
nistran tetraciclina previamente a la intervenciôn y realizan 
el exômen mediante biopsia peroperatoria. En los casos negati­
ves la correlaciôn histolôgica y fluorescencia es total, en 
tanto que entre los casos positives se registre un case de ne­
crosis .
Recientemente, STADALNIK y cols. (325), encuentran 
una estrecha correlaciôn entre la captaciôn de -fluoride
y la de tetraciclina. En 7 casos es positiva para ambos, reve 
lando una buena circulaciôn.
OUTERBRIDGE (253) 1978, realiza estudios en 50 casos 
de fracturas subcapitales con administraciôn de tetraciclina 
para aquilatar la certeza del diagnôstico de la venografla. Ob 
tiene una correlaciôn del 92% entre ambas exploraciones. Sola- 
mente 4 casos son discordantes con respecte a ambos tipos de - 
exploraciôn.
D'AMBROSIA (86), utilizando la escintigrafla con 99
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Tc. difosfonatos obtiene datos paralelos a los de la captaciôn 
de la tetraciclina. De 20 casos de fracturas fémorales o ne—  
crosis establecidas, solamente en 1 caso no existe correlaciôn. 
En este caso la prueba es ventajosa por poderse realizar fue- 
ra del quirôfano sin molestias para el enferme,
9.- ANATOMIA PATOLOGICA
Consiste en la extracciôn de una porc ion de la cabje 
za para ser examinada posteriormente al microscopic tras la - 
tinciôn, habitualmente de hematoxilinaeosina.
En el capitulo dedicado a la anatomia patolôgica en 
contrâmes el patrôn necrôtlco del tejido ôseo y medular. Sola 
mente hemos de resaltar en este apartado la poca validez que 
tiene la ausencia de osteocitos en sus lagunas debido a la de 
mostraciôn por KENZORA y cols, (182), que se trata de un art^ 
ficio. Los signes mas précoces de la isquemia siempre se si—  
tuan en los tejidos mas vitales: el tejido hemopoyético, el - 
endotelio vascular, los osteoblastos y finalmente los adipoci 
tes, El método encuentra su dificultad en la aseveraciôn de - 
una necrosis antes del transcurso de un tiempo prudencial al 
menos de dos semanas (CATTO (62)), en que los cambios histo- 
lôgicos pueden confirmer la necrosis. Este procedimiento tie­
ne un gran interés en las necrosis idiopôticas, pues son necro 
sis ya establecidas y es fôcll precisar el diagnôstico, Asi, 
FICAT y ARLET (112) se sirven de este procéder extrayendo un 
ciiindro ôseo de la cabeza y examinôndolo, siguiendo los pa—  
trônes ya establecidos expérimentaImente por RUTISHAUSER (291).
Se le puede achacar el inconveniente de extirpar -
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una porciôn en la zona de carga de la cabeza que podrla per- 
judlcar la estabilldad del montaje de osteoslntesis. Otra po 
slbllidad negative séria la lesiôn eventual de vasos que per 
manecen conservados, agravando de este modo el cuadro isqué- 
mico. Una ultima desventaja séria el lapso de tiempo que es 
necesario dejar transcurrir para tener la certeza del diag—  
nôstico y teniendo en cuenta la dilaciôn del exàmen histolô- 
gico.
10.- METODOS ARTERIOGRAFICOS
ROOK (284), fue el primero que realizô un intento 
de pronôstico de la viabilidad de la cabeza tras las fractu­
ras por medio de la exploraciôn arteriogrôfica. El patrôn va£ 
cular ya estaba establecido por los estudios anatômicos y de 
inyecciôn de productos de contraste (TUCKER (345), HOWE (149)) 
y podia de este modo comparer sus hallazgos con los de estos 
autores.
Aunque no obtuvo conclusiones definitives de los 12 
casos examinados, si recalcô la importancia de la ausencia de 
la circunfleja posterior y de la pobreza del patrôn vascular 
en cuanto al future circulatorio. Ademas establecia un método 
fécil y seguro en manos expertes que puede aplicarse a la c M  
nica de un modo sistemàtico.
El esquema vascular es conocido hoy dia gracias a - 
los estudios de TRUETA (339) y JUDET (174) de un modo casi per 
fecto, por lo que las comparaciones que se pueden obtener eu 
la actualidad son mas précisas.
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Loa estudios arteriogrâficos se han dirigido, no - 
solamente a las fracturas de cadera, sino tambien a las necro 
sis idiopdticaS; con lo que el conocimiento de la radlologia 
vascular se ha acrecentado enormemente. Los autores que mas 
impulso han proporcionado a este método son MIISSBICHLER (243, 
244) en Suecia, HIPP (146) en Alemania y JUNG (177) en Fran­
cia. Estos dos ültimos mas centrados en las necrosis idiopé- 
ticas. Mas recientemente el uso de la angiografia supraselec 
tiva ha sumado un nuevo peIdaho en la precisi6n del método - 
(THERON (334)).
La angiografia es dificil debido al pequefio calibre 
de los vasos a explorar, como las arterias retinaculares y del 
ligamento redondo, que estan inmersas en .una trama 6sea y mu^ 
cular que dificulta la visi6n radiogrdfica. Pero, con el pro­
cedimiento de sustracciôn se han podido obtener buenas image- 
nes.
El contraste se introduce por una cénula de Seldin 
ger, habitualmente en la iliaca externa, aunque realizdndolo 
en la aorta se pueden obtener imdgenes comparatives. El con­
traste yodado utilizado varia segun las preferencias de los - 
autores. Se coloca un manguito neumético en el muslo para evj. 
tar el escape del contraste hacia las zonas distales. Los cli 
chés se obtienen de modo seriado a diferentes velocidades.
Con los métodos de angiografia supraselectiva, THE 
RON (334) introduce el contraste individusImente en cada arte 
ria de la cadera para el estudio de la etiologia vascular dr 
la necrosis idiopdtica de cabeza femoral, evidenciando la -
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oclusiôn o el enlentecimiento circulatorio de las ramas cap- 
sulares posteriores o de la circunfleja posterior respective 
mente.
Ya HIPP (146) y BRUGGER, citado por BRUNER y cols.
(5 6) en 1963 obtuvieron buenas visualizaciones de los vasos 
de la cadera en fracturas del cuello femoral, estableciendo 
relaciôn con el futuro de la cadera pero sin establecer un - 
control posterior.
En los datos proporcionados por BRUNNER y cols (56) 
se observa que de 21 pacientes examinados, 19 de ellos fueron 
operados y seguidos durante un tiempo que oscilaba entre 22 a 
59 meses. 6 de las cabezas que presentaron necrosis tardfa, ob 
tuvieron arteriograflas negatives de la circunfleja posterior, 
pero de las 15 que sobrevivieron, se constaté la ausencia de 
la misma en 5 casos. Es decir, el pronôstico de la fractura es 
muy bueno si se visualize la arteria, pero el hecho de no de- 
mostrarla no implica el sufrimiento ineludible de una necrosis 
posterior. En estos casos una demora en la carga de la extre- 
midad puede ser beneficiosa, o en casos extremos la realiza—  
ci6n de una artroplastia de entrada puede estar indicada.
MÛSSBICHLER (243,244) estudia arteriografias obteni­
das en necrosis establecidas de la cabeza femoral y post-frac 
tura de la cadera, llegando a las siguientes consideraciones 
y conclusiones:
En los 49 casos de fractura reciente de la cadera, 
incluye las fracturas trocantéreas, que como es sabido la pre 
sentacion de una necrosis es un hecho excepcional, y de ello
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saca datos comparâtIvos. En algunos casos la arteriografla es 
obtenida antes y después de la reducciôn y en alguna ocasiôn 
se examiné la cadera sana. En 19 ocasiones la circulaciôn esta 
ba alterada, 12 de ellas con stop completo en las fracturas - 
mediales y 3 en las fracturas latérales. Se observé retraso - 
circulatorio en 3 fracturas mediales. Sus conclusiones son im 
portantes puesto que existe relaciôn entre la necrosis poste­
rior y la ausencia de la rama posterior de la circunfleja asi 
como de las arterias retinaculares, Una vez finalizada la re- 
ducciôn y fijaciôn, la circulaciôn reaparecia en los casos 
con stop o mejoraba la circulaciôn lenta previa.
La explicaciôn de una ausencia de necrosis en casos 
con stop circulatorio preoperatorio puede buscarse en la posi 
bilidad de que este sea temporal o en que exista una circula­
ciôn colateral de suplencia, como es factible que sucediese - 
en una fractura trocantérea con stop tras la reducciôn que 
s in embargo, no desarrollô una necrosis posterior. De todos nw 
dos la ausencia de las ramas retinaculares no da un pronôsti- 
co seguro pues en casos normales alguna vez no se rellenan, 
Ahora bien, si observâmes su opacificaciôn, las posibilidades 
de apariclon de una necrosis son minimas, siendo los 7 casos 
en los que tal suceso se observé,ëxitos totales.
En los 21 casos de arteriografia con necrosis esta- 
blecida, aunque no con deformidad en todos los casos, sino ba 
séndose en el aumento de densidad, obtiene los siguientes re- 
sultados: La circulaciôn era lenta en 13 casos en la zona po£ 
terior del cuello. En un caso la arteria estaba ocluida, y no
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se pudo evldenciar arterias retinaculares en ningün caso. El 
relleno de los vasos del ligamento redondo aumento en frecum 
cia con dilatacion de los mismos. Se aprecio aumento de vas- 
cularizaciôn en dreas, sobre todo prôximas a la linea de fræ 
tura, que fue imputado a los procesos de revascularizacion. 
Cuando no se observaron estas zonas de revascularizacion to­
das las cabezas examinadas estaban totaImente necrosadas ( 7 
casos). La circulaciôn de la rama posterior del cuello se pa- 
raba al realizar la rotaciôn externa de la cadera. No obstan­
te, podemos decir que el fracaso de la puesta en evidencia de 
taies arterias no indica una seguridad en el diagnôstico, ya 
que en condiciones normales en cierto numéro de casos asi su- 
cede (BRUNNER (56)). Sin embargo, cuando se ven las retinacu 
lares, el futuro es ôptimo. En las fracturas pertrocantéreas 
la circulaciôn se ve asegurada por la facilidad de establecer 
vias colaterales de suplencia.
11.- V E N O G R A F I A
También llamada osteomielografia, constituyi un mé­
todo racional de investigaciôn de la circulaciôn rémanente de 
la cabeza femoral tras la fractura del cuello del fémur. Se - 
conoce desde los aftos 40, (ERHARDT y KNEIP, DRASNAR, citados 
por HARRISON (139)), que toda soluciôn inyectada dentro del - 
hueso esponjoso se drena por el sistema venoso.
Los propôsitos de tal exploraciôn son multiples, 
siendo también multiples los lugares de introducciôn del con­
traste. En relaciôn al lugar de introducciôn, la imagen es di. 
ferente (MALLET-GUY (211), L E G E R  y FRILEUX (196), FISCH-
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GOLD y cols. (115), MENEGAUX (223), SCHOBINGER (313), HARRI­
SON (139), STEINBACH y cols. (328), DUCCI ( 99)).
HARRISON (139), obtiene en cadâveres diferentes pa- 
trones venosos en extremidades superiores e inferiores, segûn 
el punto de introducciôn constatando la rapidez del drenaje - 
de las soluciones introducidas en la medular.
La exploraciôn clinica con mielografia ha sido dir^ 
gida hacia multiples propôsitos; estudio de la morfologia del 
canal medular, estudio del sector capilar y venoso del hueso, 
la vascularizacion del hueso traumatizado (MENEGAUX (223)); - 
para demostrar la circulaciôn venosa del hueso o su alteraciôn 
en caso de enfermedad, para estudiar el aclaramiento de contr^ 
te e indirectamente hacernos una idea del flujo circulatorio - 
en una zona determinada (JERGESEN (163)) o visualizar los cana 
les profundos venosos que drenan los huesos (STEINBACH y cols. 
(328)).
Se ha utilizado ventajosamente para la demostraciôn 
de incompetencias venosas superficiales y profundas asi como 
de las comunicantes, pues se puede aplicar en miembros edema- 
tosos y ulcerados, siendo el llenado venoso mas perfect© que 
canalizando las propias venas, (CROCKETT ( 8 0)).
Muy util ha sido la exploraciôn radiogrôfica de los 
plexos vertébrales, mediante la inyecciôn de contraste en la 
apôfisis espinosa (BATSON (34)) y que mas tarde se drenan por 
la àcigos poniendo en evidencia masas tumorales o procesos pe 
rimedulares.
La venografla de la cava se ha obtenido por punciôn
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de lag apôfisis espinosas lumbosacras y la venografla pélvica, 
puncionando las diferentes apôfisis de tal estructura (SHOBIN 
GER (313)).
Los unlcos problemas que plantea son los de tipo - 
alérgico, si el paciente esté sensibilizado, Problemas de aæp 
sia si no se cuida el estado de la piel donde se va a realizar 
la inyecciôn y las normas elementales de asepsia. Se puede r œ  
lizar bajo anestesia local sin complicaciones. A pesar de la 
introducciôn de un liquide hiperconcentrado las lesiones his- 
tolôgicas en la vecindad de lugar de la introducciôn son min^ 
mas o nulas, tal y como demostrô ENRIA y FERRERO, citados por 
Menegaux (223) y JERGESEN (163).
El estudio venogrâfico de la cabeza humerai y de la 
zona trocantérea en vistas al diagnôstico de las necrosis idlo 
péticas y postrauméticas, ha dado a conocer los patrones veno- 
gréficos morfolôgicos de una manera muy précisa.
Quizâ la escuela sueca con HULIB(152-53-54-55-56) a 
la cabeza sea el que més ha trabajado sobre el problema osteo 
mielogréfico de la previsiôn de la necrosis postraumatica, la 
escuela francesa ha dado la pauta de la investigaciôn venogré 
fica en el terreno de la coxartrosis y de las necrosis avascu 
lares idiopéticas. Son ya clésicos los trabajos de FOURNIE y 
AYROLLES, G.H., RUFFIE y cols. (288), SERRE y cols. (304), SE­
RRE y SIMON (305) y MERIEL y cols. (224). A ellos se debe el 
mérite de la aplicaciôn de la venografla Intraôsea con gran - 
éxito en el diagnôstico precoz de las coxartrosis y de la ne­
crosis idiopética. También a ellos se debe el lanzamiento de
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la teorla venosa de la génesls de la coxartrosis respaldada 
posteriormente por los trabajos de BROOKES (53) y PHI­
LLIPS (265,266) 1966 y 1967. Actualmente el estudio funcional 
de la cadera incluyendo la venografla y la toma de preslones 
intraôseas constituye una sistemética habituai en el diagnô^ 
tico de osteoartrosis y osteonecrosis (KASBARIAN y cols. (180), 
ARLET y FICAT ( 1 1 2  ), ARNOLDI (21), EBERLE (103), MORS- 
CHER (241), HUNGERFORD y ZIZIC (157), PERROTE y cols, (259), 
ALBERT ( 4  )).
El patrôn venoso de drenaje ha sido descrito por - 
MERIEL y RUFFIE y siguiendo sus trabajos conoceraos las vlas - 
môs importantes de drenaje de la cadera (Fig. 10): Glutea-pro 
funda, vena posterior del cuello, vena obturatriz, venas limj. 
no-capsulares y venas circunflejas. Cuando la introducciôn del 
contraste se realiza en la cabeza, suelen aparecer las venas 
del ligamento redondo (OUTERBRIDGE (253)) que drenan en la ob 
turatriz. Una via de drenaje menos habituai es la diafisaria, 
corriendo el contraste hacia la linea aspera. Este tipo de dre 
naje es habitualmente patolôgico denotando hiperpresiôn a ni- 
vel de la cabeza présente en las artrosis y osteonecrosis y - 
hace una distorsion de la imagen radiografica.
La flebografia de la cabeza femoral y su utilidad se 
basa en que siendo las venas môs frégiles que las arterias y 
estando situadas paralelamente a ellas, en el caso de rotura 
de la arteria, con mucha mas facilidad se va a producir la de 
las venas acompanantes. De este modo al demostrar la presencia 
de las venas, demostramos indirectamente la de la arteria. Atte 
mâs por otra parte, al ser mas débiles las venas su lesion se
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FLE B O G R A FIA  CE LA CADERA
FIG. 10.- Esquema de las diferentes vias venosas de drena­
je poslbles en una cadera normal.
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r à  mas extensa déndonos una idea del trastorno de drenaje, que 
puede contribuir de un modo fundamental a la necrosis avascu­
lar (HULTH (152) 1958).
El método es simple, répido y se efectua en el qui­
rôfano en el momento inmediato preoperatorio con un simple - 
aparato portatil de rayos X. HARRISON (138) lo utiliza sin em 
bargo tardiamente, tras el enclavijado de la fractura.
Para la demostraciôn de la red venosa se introduce 
el contraste en la cabeza del fémur,
El contraste ha de ser drenado por los sinusoïdes y 
las vénulas hacia las venas extraôseas, que se ponen claramen 
te de manifiesto. El medio se introduce a través de una aguja 
o de una cénula, bien a través de la zona trocantérea pasando 
el cuello hacia la cabeza con la ayuda de un amplificador de 
imâgenes o de un portôtil de Rayos X (HULTH (152-53-54- 55-5 6) 
DAHLGREN ( 85 ), SARRO PALAU (296)), bien a través de la cara 
anterior a nivel de la ingle (HARRISON (138), HERZOG (142), - 
SAN MARTINO (294), CECCHINI y GIACCÀl ( 6 5)). Esta ultima téc 
nica, que no perjudica el foco de fractura y que impide el de 
rrame del contraste en el foco de fractura quizé sea més idô- 
nea, al reducir el numéro de venograflas dudosas. La cantidad 
de contraste introducido varia segün los autores entre 2 y 5 
C . C . ,  aunque previamente se utilizaron dosis mayores de 6 c . c .  
que por el peligro de la hiperconcentraciôn del producto y sus 
posibles efectos perjudiciales, se redujo, perdiendo con ello 
calidad la imagen radiogréfica,
Habitualmente la introducciôn es fécil s in resisten
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cia, pero en ocasiones ofrece una gran resistencia, que obli­
ge a cambiar ligeramente la posiciôn de la cénula que obvia - 
este inconveniénte,
El drenaje, lôgicamente sigue las vias de drenaje 
naturales, pasando de los sinusoïdes, como ya hemos menciona- 
do, a las venas extraôseas, siendo las primeras, las acompa—  
hantes de las retinaculares, dificiles de poner en evidencia 
dado su pequeho calibre.
Los venogramas obtenidos pueden obedecer a dos ti­
pos. Uno de ellos es el que drena el contraste por las retina 
culares a las circunflejas y de estas a la femoral e iliaca - 
externa. Este tipo se denomina VENOGRAFIA CIRCUNFLEJA.
Cuando el contraste fluye a través de las venas de 1 
ligamento redondo y pasa a la obturatriz, el venograma se de 
nomina VENOGRAFIA TIPO LIGAMENTO REDONDO.
En ambos casos el venograma esta considerado como
POSITIVO.
Cuando las venas estan seccionadas el contraste no 
pasa a las grandes venas y se acumula en la cabeza y pasa a - 
la zona del foco de fractura dentro de la articulaciôn. En e^ 
te caso los venogramas son NEGATIVOS.
En su realizaciôn pueden acontecer errores técnicos, 
como que la cénula no este introducida dentro de la cabeza, o 
que este poco introducida, o que sobrepase la linea articular. 
Puede suceder incluso que el campo radiogréfico no incluya la 
zona del agujero obturador, con lo cual un posible venograma
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positivo, por drenar a través de la obturatriz, se cowerti- 
ria falsamente en uno negative (DAHLGREN ( 8 5)).
Un error técnico se puede producir cuando realiza- 
mos la venografla antes de 4 dias de la produccion de la frac 
tura, pues al no encontrarse las venas lo suficlentemente trqn 
bosadas, puede pasar el contraste y dar una venografla falsa­
mente positiva. (HULTH 1956 (152)).
Estos errores condicionan la aparicidn de falsos o 
inciertos negatives. Un incierto positive se producir:a cuan­
do el contraste salta a través del foco de fractura hacia el 
cuello y de ahf a las vias de drenaje propias del cuello pero 
no de la cabeza. DAHLGREN (85) sin embargo, indica por sus - 
resultados la innecesaria subclasificaciôn de los resultados 
positives. Esta opiniôn es compartida por nosotros,
Algun autor (DI BATISTA y BANCALE (96)) realiza la 
introducciôn del contraste por fuera de la linea de fiactura 
para obtener un venograma regional de la zona, en la que se - 
ven en determinados casos los vasos de ligamento redondo y de 
la cabeza. Los resultados obtenidos con esta técnica guardan 
correlaciôn con el pronôstico de la cabeza femoral poi lo que 
hay que concederle algôn valor, méxime cuando las venograflas 
contralaterales son significativamente diferentes. No compren 
demos claramente como se puede llegar a diagnosticar una ava^ 
cularidad de la cabeza introduciendo el contraste mas distal- 
mente de donde esta la lesiôn.
Las flebografias de la cadera obtenidas, dependen 
mucho en su trazado del tipo de fractura que afecta a la zona.
-157-
En las fracturas latérales, que afectan a la zona del trocén- 
ter o subtrocantéreas, dado el poco dafio vascular sufrido, la 
inmensa mayorla son positivas y en ellas se visualizan muy - 
bien las venas extraôseas. Sin embargo, en algün caso son ne­
gatives, lo que esté en relaciôn con los hallazgos arteriogré 
ficos de MUSSBICHLER (244) que también demuestra la altera—  
ciôn de la vascularizaciôn en estas fracturas.
En las fracturas en valgo, que sabemos que tienen - 
muy buen pronôstico, y tienen poca alteraciôn de la vasculari. 
zaciôn, las venograflas son predominantemente positivas y en 
concrete HULTH(152) en 1958 obtiene solo 2 negatives sobre 16 
exploraciones. Estas mismas conclusiones son obtenidas por SA 
RRO PALAU (296).
Estableciendo una relaciôn con el desplazaraiento de 
los fragmentes, valorado por el método de GARDEN, OUTERBRIDGE 
(253), no ha podido encontrar relaciôn entre ambos y tampoco 
obtiene relaciôn con el indice de alineamiento tras la reduc­
ciôn obtenida.
La validez del método viene avalada por los datos 
de les autores que se han dedicado su interés al tema. HULTH 
(156 ) en 1970 aunque se muestra un poco pesimista en cuanto 
al valor pronôstico de la venografla en este ultimo trabajo y 
adroite haber dejado de practicar este tipo de exploraciones, 
también admite que su exactitud pronôstica se situa entre el 
80 y 90%.
Lo que si llama la atenciôn, es la superior validez 
del resultado negativo, con una exactitud del 90%. HULTH (15 2)
— 15 8—
1962 (154-155) 1965 y 1958, OUTERBRIDGE (253), HARRISON (l38).
El mayor fracaso en los casos pronosticados como po 
sitivos, HULTH (156) 1971, lo atrlbuye a errores técnicos en 
cuanto a la colocaclon de la cénula o al tiempo transcurrido 
entre la fractura y la venografla, Sin embargo, OUTERIRIDGE - 
(138) piensa que en el diagnôstico positivo no se tienen en 
cuenta otras eventualidades posibles que pueden suceder a la 
cabeza en las maniobras de reducciôn y fijaciôn y en el post- 
operatorio segün la estabilizaciôn conseguida, Por ello quizé 
exista tal diferencia pronôstica entre los casos positivos y 
los negativos.
La validez del método viene avalada por la estrecha 
correlaciôn entre el resultado de la flebografia y el futuro 
de la cabeza, Todos los trabajos asi lo demuestran. ElERLE - 
(103) con una casuistica de 250 venograflas establece una re­
laciôn de certeza del 90 i 4,2 % en los casos negativos y un 
83 it 3.8 % en las positivas.
Defienden esta misma concepciôn los autores hüngaros 
NAGY (245) y MANNINGER (212). Este ultimo, en caso de obten—  
ciôn de venografla negative repite la exploraciôn. Laj mismas 
aseveraciones son mantenidas por MATSUBUCHI (217).
Critican el método CAUCHOIX y REY (6 4) aduciendo - 
gran numéro de errores técnicos y MIZUNO (237). Este autor re 
salta la posibilidad de obtener un falso negativo al introdu- 
cir poco contraste y existir un buen flujo, Del mismo modo se 
pueden obtener falsos positivos por enlentecimiento circulât© 
rio de la zona por compresiôn abdominal o postura inadecuada.
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También cuando se produce paso de contraste por una via répi- 
da de By-pass se puede etiquetar de positivo, siendo negativo 
por una mala cbndiclôn circulatoria.
Una buena razân en su defense es lanzada por OUTER­
BRIDGE (253) que aqullata el valor pronôstico de la venogra—
fia con la exploraciôn simulténea de la fluorescencia median­
te la toma de tetraciclina y establece una correlaciôn del
92 %, lo que concede un gran valor a la flebografia.
La comparaciôn de su valor pronôstico con otros pro 
cedimientos es establecida por HULTH (155) en 1965. Comparén- 
dola con las técnicas de trazado isotôpico o de aclaramiento 
tnediante el P 32 o el I 131, el balance es favorable a la ve- 
nografia con una predicciôn correcta en un % superior al de - 
otros métodos. Por ello, el estudio comparado de JOUANSON (166) 
1962, entre el aclaramiento del I 131 y la venografla muestra 
diferencias pequeflas en cuanto a las mediclones.
12.- TECNICAS ISOTOPICAS
El desarrollo de la utilizaciôn de isôtopos radio­
actives en medicina ha venido a contribuir al determinism© de 
la viabilidad de la cabeza femoral, no solamente en casos de 
necrosis postrauméticas sino también idiopatica de la cabeza 
femoral. En estos casos los resultados son diferentes.
Se han venido utilizando diferentes procéderas con 
el fin de valorar la circulaciôn intraôsea y podemos esquema- 
tizarlos como sigue:
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A).- TECNICA DE ACLARAMIENTO DE UN ISOTOPO DEPOSI-
TADO EN LA CABEZA FEMORAL.
- Con contaje sobre la cadera.
- Con contaje sobre la zona precordial.
B).- REGISTRO DE LA RADIOACTIVIDAD DE LA CA3E2A DEL
FEMUR INTRODUCIENDO EL ISOTOPO POR VIA INTRAVE
NOSA: (BONE SEEKING ISOTOPE).
- Midiendo la radloactlvldad mediante Diopsia 
y extracciôn de una porciôn.
- Realizando un escintigrama por la action del 
isôtopo con afinidad por el hueso o 3or el - 
tejido medular.
C).- AUTORADIOGRAFIA
A) TECNICAS DE ACLARAMIENTO ISOTOPICO
Todas ellas se basan en el principle de que para que 
exista circulaciôn activa en una determinada zona o érea, la - 
concentraciôn de isôtopos en la misma debe disminuir a un rit- 
mo determinado como consecuencia del arrastre circulatorio si 
lo depositamos en ese lugar.
Para ello es necesario que la sustancia no se fije 
especificamente en ningün tejido, ya que entonces desviaria - 
selectivamente la captaciôn del mismo hacia ese tejido.
Las técnicas de estudio de la circulaciôn de la ca­
beza femoral tras una fractura son derivaciôn de los métodos 
de estudio de la circulaciôn o flujo en un determinado sector.
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Corresponden pues a técnicas de aclaramiento o de dilucién,
Los estudios son complicados, como los utilizados 
por SMITH y QUIMBY (316), mediante anélisis matemâtico de las 
curvas de saturacién en pies o manos, para medir el flujo san 
guineo mediante la introducciôn al riego general por via intra 
venosa de Na radioactive. Ademés en estas regiones, los teji­
dos que se ven implicados en el contaje son varies y el méto­
do es lento, incapaz de detectar cambios répidos del flujo y 
con el gran inconveniente de someter a radiaciôn a todo el or 
ganismo.
KETY (184) introdujo un nuevo método, inyectando lo 
calmente el isôtopo (Na Cl) y midiendo su aclaramiento que 
siempre estarà en funeiôn del flujo circulatorio.
Algunos utilizan el primer método de diluciôn para 
medir el flujo expérimentaImente utilizando el marcaje de los 
hematies con Cr^l que se introduce intravenosamente. Més tar­
de se détermina la radioactivldad en unas gotas de sangre de 
la cola de un animal que se ha seccionado para realizar el - 
porcentaje con respecte al peso del tejido,WHITE y cols. (356),
Otros utilizan el segundo procedimiento midiendo el 
tiempo de semidesapariciôn de un determinado radioisôtopo,co­
mo el I*^! (PETRAKIS (260)) o lodoantipirina marcada (SEMB(303), 
K 42 o Rb 86 (KANE y GRIN (179)).
LAING y FERGUSON (192) 1959, han sido los pioneros 
en la utilizaciôn del método de aclaramiento radiolsotôpico, 
utilizando el Na 24, que tiene una vida media de 15.06 h. y -
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emite radlaciones ^  y ^  . L a  medlciôn se hace por CDntador 
de escintillaje situado en la cadera.
Se introduce mediante una jeringa especial, 0.1 ml, 
de soluciôn isotônica salina de Na^^ de 50 a 60 micro curios/ 
ml. teniendo precauciôn de no derramarse fuera de la zabeza - 
femoral y tras la reducciôn, ayudândose de una guia. Se reali 
za bajo anestesia general.
El contaje habitual es de 20.000 a 50.000 por min.. 
Las determinaciones se hacen cada 30 seg, y durante 10 m. re^ 
tando la radioactividad de la jeringa al principle y al final. 
Un aclaramiento normal se situa por encima del 5% y hasta el 
50 7o. Los autores no sacan conclusiones definitives por el po­
co seguimiento de los casos y la necesidad de mayor estudio.
HOLMQUIST Y ALFFRAM (148) han seguido esta misma - 
técnica utilizando el I 131 y de sus 25 casos, 11 dieron un - 
aclaramiento menor del 5% de los cuales 8 desarroUaron una ne 
crosis y 14 por encima del 5%, que solo produjeron necrosis - 
en un caso, lo que aporta un 84 % de certeza.
EEGHOLM (105) obtiene resultados contradictories en 
gran escala utilizando el I 131, marcando a la albumina séri- 
ca, el XENON 133 y la antipirina marcada con I 131. Fn los - 
tres estudios los fracases de predicciôn son muy altos sin po 
der establecer la utilidad del procedimiento. El autor lo acha 
ca a la presencia del tejido graso y a la posibilidad de que 
la alteraciôn vascular no perjudique tanto al curso evolutive 
de la fractura, o que la revascularizacion juegue un papel im 
portante. Llama la atenciôn sobre la frecuencia de los distur
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bios vasculares en las fracturas trocantéreas. También sehala 
el deterioro de la circulaciôn con la edad avanzada.
Un método paralelo a estos, pero introduciendo una
pequeha modificaciôn es el JOHANSSON (166), que introduce a 
través de la cénula 1.5 ml. de soluciôn conteniendo 25 micro
curios de I 131 entre 5 y 10 seg,. El registre de la radioac
tividad se hace en la regiôn precordial. En algunos casos tam 
bién investiga la circulaciôn del trocénter para establecer - 
una relaciôn trocénter/cabeza. El estudio va combinado con ve 
nografias.
Con esta metôdica obtiene tres tipos de gréficas -
(a, b y c). a).- Cuando se produce un pico inmediato a la in
yecciôn y luego un descenso. b).- Cuando sube lentamente y - 
se mantiene en un nivel homogéneo. c).- Cuando la subida es 
muy pequeha o indiscernible.
Los resultados pudieron ser seguidos en 21 ocasio­
nes en los que se establece una estrecha relaciôn de las gré- 
ficas de tipo a) con los ôptimos resultados y las de tipo c) 
con fracasos casi absolutos. Es util la préctlca de la rela—  
ciôn trocénter/cadera para evitar los errores técnicos genera 
les por baja de tensiôn. Las venograflas se ajustan parcial—
mente a los resultados Isotôpicos, pero los fracasos en su -
exacte correlaciôn se atrlbuyen al numéro de venograflas in—  
ciertas.
Las ventajas de los métodos de aclaramiento es el - 
no introducir sustancias hipertônicas que pueden danar los en 
dotelios. La configuraciôn de las curvas, da una idea aproxl-
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mada de la circulaciôn rémanente.
B) TECNICAS DE UTILIZACION DE UN ISOTOPO CON AFINIDAD QSEA 
(BONE SEEKING ISOTOPE)
Consiste en la utilizaciôn de un isôtopo que se in 
troduce en el organisme por via endovenosa y se détecta en - 
la cabeza femoral, debido a su participaciôn en el metabolis 
mo ôseo o su comportamiento como tal.
Esta metôdica ha sido empleada también en las necro 
sis avasculares idiopéticas, pero las diferenciasque existen 
entre unas y otras, es que en las primitives existe aun hiper 
fijaciôn del isôtopo, en tanto que en las postraumaticas en - 
los estadios iniciales, es decir, cuando se pretende dar un - 
pronôstico futuro de la cabeza femoral, existe una hipofija—  
ciôn, en relaciôn con la poca vascularizaciôn y por ende, de 
un reducido métabolisme ôseo. Ahora bien, cuando transcurre - 
mucho tiempo de la fractura, puede notarse un incremento de - 
la fijaciôn isotôplca. A las dos semanas de la intervenciôn - 
quirürgica de la fractura en la que se produce a su fijaciôn, 
en la mayor parte de los casos existe hiperfijaciôn (CROSSAN 
y cols. (81)). Los enfermes que aumentan la fijaciôn en este 
tiempo desarrollarén necrosis.
El mécanisme de la hiperfijaciôn no es conocido a 
fondo pero puede achacarse al aumento del débito circmlarorio 
como defiende SHIM (312) o por aumento de acreciôn sobre el - 
hueso (BAUER (35 )), por aumento de extracciôn del isotopo de 
los capilares o por combinaciôn de todos estos factores (DA-
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VIES y GALASKO (91)).
Para HUGHES y cols. (150), esté en relaciôn tras - 
una fractura, con la dilataciôn capilar y la cantidad de cris 
taies de hueso viable para intercambio.
El mécanisme de éstasis venoso ha sido esgrimido por 
MORSCHER (241) y GOURDOU (129). El intercambio iônico del prl 
mer tiempo de la incorporaciôn del isôtopo al hueso, es para 
algunos un proceso fisico-quimico de equilibrio iônico con la 
corona hidratante cargada de iones de Ca intercambiables, to- 
davia no ligados al hueso; asi se explica que el hueso necro- 
sado pueda fijar una cierta cantidad de radioisôtopos (STEVENS 
y RAY (330)).
Tras de estas puntualizaciones sobre la captaciôn - 
isotôpica, nos centraremos sobre las técnicas utilizadas en la 
predicciôn del futuro de la cabeza femoral tras fracturas me­
diales .
El pionero de estas técnicas fue TUCKER (345) que se 
valiô del P 32, que emite radiaciones^) y tiene una vida media 
de 14,3 dias. Introduce i.v. el P radioactive en forma de Fos- 
fato disôdico disuelto en agua y en un total de 150-200 micro 
curios. Se extraen piezas de hueso de cabeza y trocénter para 
establecer comparaciôn tras ser medida su radioactividad con 
un contador GEIGER-MÜLLER sobre las cenizas,
Con experiencias previas en animales realiza determi. 
naciones en un reducido numéro de pacientes (13) estableciendo 
una relaciôn trocénter/cabeza limite de 5, por encima de la - 
cual la circulaciôn estaria muy alterada. No obtiene conclusio
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nés por el poco tiempo de evoluciôn y los pocos casos.
Esta misma técnica es empleada por TOVEE y GENDRON 
(337 ) para determinar la viabilidad de las cabezas fémorales 
de perros en sus experiencias.
Présenta problemas al extenderse en el tiempo las 
determinaciones (1 h,). Extrae hueso que puede interferir con 
la estabilizaciôn posterior de la fractura y con la vascular!, 
zaciôn rémanente. Las dosis de P 32 no parecen ser perjudicia­
les en cuanto a la carclnogénesis posible o a la inhibiciôn - 
de la hemopoyesis.
El mérito de TUCKER, fue el sefialar la necesidad de 
disefiar un contador para medir directamente en la cabeza femo 
ral la radioactividad y que mas tarde fue realizado por VEALL 
(ARDEN ( 12)) y por ROBINSON (BOYD y cols.1955 (49)), con lo 
que se facilltaba enormemente la determinaciôn de los valores 
en trocénter y cabeza.
Aplicando estos avances ARDEN (12), BOYD y cols. 1955 
(49 ) y BOYD y CALANDRUCCIO ( 50 ) 1963, realizan estudios en 
fracturas de cuello de fémur mediante captaciôn isotôplca de 
P 32. Con el uso del contador de Geiger-Muller local, los da- 
hos anatômicos se ven reducidos y la prueba résulta nas inocua 
y mas répida.
La estructuraciôn de los datos para dar una signifi 
caciôn a sus valores se establece mediante la comparaciôn con 
los datos obtenidos en el trocénter, zona que no sufle altera 
ciôn de la vascularizaciôn. Se establece una relaciôn trocén-
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ter/cabeza. La cânula contadora se Introduce en la zona supe­
rior de la cabeza por ser ésta la zona de mas riesgo y se rea 
liza el contaje de la cabeza. Se retira la cânula hacia el - 
trocànter y se realiza aqul un nuevo contaje. Con ambos datos 
se establece la relacién,
BOYD y cols. ( 4 9 )  toman los datos estadisticos 
de la frecuencia de la necrosis para indicar la relacion llmj. 
te. Es decir, que de todos los datos obtenidos el 30% màs ex­
treme sufrirân una necrosis ineludiblemente. ARDLN (12), sin 
embargo encuentra este limite por la relacion media hallada - 
en las fracturas trocantéreas. También Boyd realiza experien- 
cias en las fracturas latérales para establecer comparacion - 
alignai que realiza experiencias en perros con objeto de obte 
ner datos orientadores.
Resalta el hecho, de que las cifras limites obteni- 
das por ambos autores e incluso las obtenidas de la experimen 
tacidn animal son muy semejantes. BOYD establece la cifra de 
4 cotno limite de viabilidad siendo los valores situados entre 
3 y 5.9 dudosos y sin valor pronôstico.
ARDEN, seAala la "zona de nadie" entre 2.6 y 3.5. - 
Otros datos a seRalar son que la edad y el grado de Pauwels, 
el desplazamiento y el nivel de la fractura no eran signifies 
tivos. Las fracturas impactadas en valgo arrojan valores de 
relaciôn mejores que las desplazadas y el numéro de necrosis 
ulterior era menor.(BOYD 1963 (5 0)).
El método tiene sus problèmes derivados de que la 
captaciôn del isotopo no esta en relaciôn exclusivamente de
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la circulaciôn, sino de la captaciôn por el hueso, por el te- 
jido medular, el intercambio iônico y la cantidad que se acu- 
mula en el fluido intersticial. Es decir, que esté en funcién 
del metabolismo ôseo, pero las pruebas y resultados tante ex­
périmentales como clinicos demuestran que es un método que -
nos orienta sobre la circulaciôn.
De la presencia de zonas de avascularizaciôn irregu 
lares se pueden derivar errores (ARDEN (12), BOYD ( 49)), ya 
que estén mezcladas con zonas de captaciôn y dada la pequeRa 
superficie de radioactividad que cubre el contador (3 mm.) -
BOYD (4 9), puede darse una idea falsa del estado general. 
te inconveniente en parte se trata de evitar dirigiendo la ex 
ploraciôn hacia la zona de carga de la cabeza, que se encuen­
tra siempre mas alterada.
Me NAB (208) apunta la influencia de un éstasis ve- 
noso como causa de error al seguir penetrando la sangre arte­
rial a la zona, pero a la larga el éstasis conduciria a la ne 
crosis. Del mismo modo la predicciôn se puede ver afectada - 
por las maniobras de reducciôn y enclavijamiento, sobre todo 
por la posiciôn de rotaciôn interna a la hora de introducir el 
clavo o material de osteoslntesis.
Los resultados de estas exploraciones fracasan posi 
blemente por las razones expuestas en el 10% de los casos. No 
obstante constituyen un medio idôneo para determinar la vascu 
larizaciôn de la cabeza.
MASSIE y STEVENS (216) utilizan el P 32 marcando lo:; 
hematies del propio paciente que son reinyectados por via en-
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dovenosa, El contaje se realiza por una cénula semejante a la 
descrita y gracias al peculiar material de osteoslntesis que 
utilize el autor puede seguir realizando mediciones a lo lar­
go del tiempo, Encuentra una relacion alterada en 2/3 de las 
fracturas subcapitales y por mediciôn periodica puede llegar 
hasta un 80% de predicciôn por la disminuciôn de la captaciôn.
SCOCCIANTI (298) utiliza como isôtopo el Sr 85, ga- 
ma emisor puro, pudiéndose recoger su radiaciôn desde el exte 
rior con un contador aplicado a la zona inguinal. La relaciôn 
la establece con el lado sano, de tal manera que el contaje - 
lo realiza de modo simulténeo en ambas caderas.
La realizaciôn de escintigrafla con diferentes iso- 
topos ha venido utilizéndose modernamente, mejorando la técni 
ca para evitar los inconvenientes de duraciôn, costo y erre—  
res técnicos a los cuales estaban expuestos los anteriores - 
isôtopos. Se han venido utilizando sobre todo en las necrosis 
asépticas avasculares, de las que ya hemos senalado su carac- 
teristica de hiperfijaciôn isotôpica.
El Sr 85 ha sido empleado por BAUER (3 5) y por - 
MORSCHER (241) en sus estudios sobre necrosis idiopaticas, e^ 
tableciendo la comparaciôn de la captaciôn con el lado sano o 
con zonas prôximas.
En la determinaciôn de la viabilidad de la cabeza - 
femoral tras fractura, este mismo isôtopo, el Sr 85, ha sido 
utilizado por HERIPRET (141), pero utilizando las técnicas de 
TUCKER (345) de extracciôn de un cilindro ôseo desde trocantei 
a cabeza. La radioactividad se mide en porciones desecadas de
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las zonas correspondientes a trocénter y cabeza, para astable 
cer una relaciôn.
Al no encontrar un limite neto de predicciôn, dados 
los casos "border line", créa un nuevo método, consistante en 
el contaje directe de la zona a explorar sin establecar rela­
ciôn trocânter/cabeza, sirviéndose de la determinaciôn del nu 
roero de golpes por segundo. El hueso normal, por las condicio 
nés técnicas del aparato proporciona una radioactividad o mo- 
vimiento propio (M.P.), que viene a medir aproximadamente -
0.45 golpes/seg,, por lo que hay que restar a la radinactivi- 
dad determinada, la del movimiento propio del aparato. Toda - 
cifra que no arroje un valor del doble del movimiento propio, 
en el momento de exploraciôn de una cabeza femoral, tiene un 
trastorno serio de la vascularizaciôn y por tanto tiene un - 
mal pronôstico, como se comprueba al realizar mediciones en - 
zona trocantérea, que siempre superan estas cifras. Cada apa­
rato tiene una cifra de movimiento propio distinta, que es pre 
ciso determinar previamente.
Este mismo isôtopo, el Sr 85, es utilizado :on fines 
diagnôsticos en las necrosis idiopéticas con hiperfijaciôn en 
las zonas afectadas (BESSLER (3 9)).
En 1975, se introduce en las exploraciones escinti- 
gréficas, un nuevo isôtopo, el fluor 18, que siguiendu los e^ 
tudios de VAN DYKE, esté en relaciôn con el flujo san&uineo - 
su fijaciôn en el hueso (STADALNIK (325)). Realizando estu 
dios en cabezas fémorales tras fractura del cuello, se compris 
ba que existe una correlaciôn entre la escintigrafla con F 18-
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Fluoride y la captaciôn de tetraciclinas en las cabezas extir 
padas y examinadas, cuando la operaciôn ha sido una sustitu- 
ciôn protésica,
El inconveniente del F 18-Fluoride es su corta vida 
media, el equipo costoso que se requiere y la duraciôn de la 
prueba. Dada su poca emisiôn de flujo de fotones es preciso - 
utilizer técnicas tomogréficas, por lo que se ha ido abando—  
nando este procedimiento, para utilizer otros isôtopos mas ven 
tajosos como el Te 99 difosfonato.
Este isôtopo nuevo Te 99 m - EHDP (etano-l-hidroxi- 
1, 1 écido difosforico), es més barato y el coste de la explo 
raciôn es mas barato también, por no necesitar técnicas tomo­
gréf icas.
La mediciôn escintigréfica se realiza en comparaciôn 
con el lado sano, etiqueténdolo de normal, hiper o hipocapta- 
ciôn. Las imégenes son fâciles de interpreter y su empleo se 
extiende a todo tipo de necrosis avasculares (D'AMBROSIA y - 
cols. 1975 ( 86 ), D 'AMBROSIA y cols. 1976 ( 8 7 ), CROSSAN y - 
cols. 1977 ( 8 1), D 'AMBROSIA y cols. 1978 ( 88 )).
El problème surge en cuanto a la determinaciôn del 
momento idôneo de la exploraciôn escintigréfica, ya que sabe- 
mos que una zona necrosada reciente, se muestra como una "zo­
na fria", en tanto que una antigua zona de necrosis se mostra 
ré como una "zona caliente". Se explican estas variéeiones - 
por los procesos de reparaciôn que incrementan la vasculariza 
ciôn y el métabolisme ôseo. En algun caso, la iniciaciôn del 
proceso de revitalizaciôn puede enmascarar una zona fria dan-
-17 2-
do una predicciôn incorrecte (CROSSAN (8 1)).
El Te 99m EHDP, es un isôtopo con afinidad ôsea, - 
"bone seeking isotope", al igual que el Sr 87 m, por lo que 
cualquier circunstancia que aumente el metabolismo ôseo, co­
mo la infecciôn, un tumor, la artritis o una fractura Incre­
mentan la fijaciôn y no tienen valor para detectar el flujo 
sanguineo, segün critica MEYERS y cols. (230) 1977, por lo - 
que es preciso utiliar el Te 99 sulphur colloid. Las primeras 
experiencias con este isôtopo, fueron obtenidas en 197 5 por 
PALUMBO y cols. (255), que ya resaltaban las ventajas de un 
isôtopo gamma emisor de baja energia que dana mfnimamente el 
tejido hemopoyético y que puede obtenerse un contaje externo 
con escintigrafia,
Reune ademés otras ventajas, como no ser un isôtopo 
que se incorpore al metabolismo ôseo, con lo que la idea que 
aporta sobre el flujo sanguineo es mas exacta. Es captado por 
las células de Kupffer en el higado y bazo y en el 157, por 
las células del S.R.E. de la médula ôsea, lo que représenta - 
una cantidad suficiente para realizar el escintigrama. Es ade 
més fécilmente obtenido, administrado y barato.
MEYERS y cols. (230) realizan un estudio conbinado 
con la histologia de las cabezas extraidas al ser sustituidas 
por prôtesis o por estudio de cilindros-biopsia extraidos de 
la cabeza. En el estudio completo se analizan también casos - 
de necrosis primitive y luxaciones de cadera. Las gréficas se 
valoran como -, -, +, -H- y +-H-, El grado - indica ciiculaclôn 
minima y se obtiene cuando la actividad es igual al terreno -
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circundante, Obviamente los grades +, + y + + + indican - 
una buena vascularizaciôn* Con esta metôdica obtienen una co­
rrelaciôn del 95% de los casos. Sostienen que el dano vascu—  
lar se produce en la fractura, por lo que realizado el escin­
tigrama a las 24 h, nos da una indicaciôn para el tratamiento, 
con un 95% de certeza.
C) AUTORADIOGRAFIA
Este procedimiento consiste en la exposiciôn de una 
pieza de hueso de una cabeza femoral de un paciente o animal, 
al que se le suministra previamente una dosis de isôtopo, an­
te un film radiogréfico. Evidentemente las zonas activas, que 
han captado el isôtopo van a impresionar la pellcula produ—  
ciendo zonas oscuras en contra de las zonas claras de las éieas 
s in captaciôn.
ARDEN (12 ) y BOYD y cols. (49-50) 1963 y 1955, -
han utilizado esta técnica tanto en sus casos clinicos humanos, 
como en sus experiencias en perros con fines de coniprobaciôn 
de estos datos, con los obtenidos a través de la escintigrafia 
externa, Con estos mapas se observan las zonas necrosadas y - 
las vivas o revitalizadas. En las necrosis idiopâticas también 
tiene aplicaciôn, asi se ha utilizado como comprobaciôn de - 
diagnôsticos escintigréficos en cabezas fémorales extraidas - 
para su sustituciôn protésica (BESSLER (39), MORSCHER (241)). 
El problems de su utilizaciôn en vivo, es que precisan de la 
extracciôn de una pieza ôsea, imposible de practicar en la ca 
beza femoral post-fractura por los riesgos que conlleva no so 
lo por perjudicar el futuro, sino porque al tomar solo una -
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porciôn, el pronôstico podria ser enganoso.
No obstante, el procedimiento autoradiogréfico, tie 
ne una gran aplicaciôn experimental para comprobaciôn de ne­
crosis como los magnificos estudios de KENZORA y cols.(182), 
con introduceiôn intravenosa previa a la resécciôn de cabezas 
fémorales de conejos, de isôtopos como la H 3 citidina, H 3 
timidina y H 3 prolina.
13.- MEDICION DE LA PRESION INTRAMEDULAR
Siguiendo a SHIM (34) 1967, la mediciôn de la pre- 
siôn intramedular (P.I.M.) constituye un método fisiolôgico - 
de estudio de la circulaciôn ôsea. Es en si un método cualita 
tivo que estudia la hemodinamia ôsea de manera semejante a co 
mo se puede realizar con la termometria, la tensiometria de - 
02 o la incorporaciôn o eliminaciôn de isôtopos del hueso.
Como senala TRUSTA (343), la circulaciôn ôsea es la 
menos conocida del organisme porque su estudio tiene muchas - 
dificultades y los autores se han retraido de su estudio, aun 
que de nuevo vuelve a resurgir su interés.
Tiene interés su conocimiento dado que consti:uye - 
entre el 4 al 10% del débito cardiaco en reposo, y es esencial 
saber los cambios que se establecen en diferentes situaciones 
patolôgicas que afectan al hueso y fundamentalmente aquellas 
que derivan de la interrupciôn de la circulaciôn, creando si­
tuaciones isquémicas que van a desembocar en necrosis, como - 
es el caso de las osteonecrosis avasculares y las necrosis - 
idiopéticas de la cabeza femoral.
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Si la circulaciôn en la cabeza del fémur, como ha 
determinado SHIM (312) 1971, en conejos, es del ôrden del - 
18,5 ml,/mn./100 gr. de hueso, comparado con 10.5 de la zona 
trocantérea o 12,1 de la regiôn condilea femoral, la impor—  
tancia de los datos que nos puede suministrar sus alteracio­
nes se acrecierita.
La P.I.M. ha recibido otros nombres segün los auto­
res, "presiôn intraôaea" de AZUMA (2 8) o ARNOLDI (17), pero 
es més correcte denominarla intramedular como lo hacen muchos 
autores (MILES (233-234), STEIN (326-327), ADER ( 3 ), FICAT - 
( 14) 1972).
El pionero en las determinaciones de P.I.M. ha sido 
LARSEN (195), que ya estableciô su relaciôn con el flujo arte 
rial, con la presiôn sistémica y con la resistencia venosa. 
Observô que el gradiente de presiôn arterial/P.I.M. es de 
3/1. BLOOMENTHÂL y cols. (4 0) en 1952, realizan sobre perros 
experiencias estudiando el embolismo graso y los cambios de - 
la P.I.M. bajo la acciôn de fârmacos como la adrenalina y pi- 
tuitrina. En 1954 PETRAKIS (260), estudia este parémetro en 
paclentes leucémicos y no leucémicos, viendo cambios de pre­
siôn con los cambios de postura.
MILES (233-234) en 1955, informa de los registros de 
presiôn intramedular en humanos, al estudiar pacientes que 
han sufrido fracturas del cuello de fémur. Las presiones obte 
nidas oscilan entre 40/50 cm. de agua y sugiere que las osci- 
laciones del pulso en el registre pueden tener valor pronôst^ 
co de la cabeza femoral, al ser signe de vascularizaciôn.
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Hasta la actualldad muchos autores han comunicado 
sus hallazgos expérimentales o en humanos, bien con miras a 
un conocimiento fisiolôgico de la circulaciôn ôsea, bien tra 
tando de buscar su relaciôn con disturbios ôseos, como la o^ 
teonecrosis, la artrosis, los estados isquémicos o las com- 
plicaciones postfracturarias en el cuello del fémur (ARNOLDI 
( 18- 2 2 - 2 5), ARLET y FICAT (13-14), STEIN (326), DICKER 
SON (97 ), AZUMA (28), ADER ( 3 ), KASBARIAN (180) , TERMAN 
SEN (333), LEMPERG (198), HUNGERFORD (157) y TRUETA (343)).
Pero, iQue es la presiôn intramedular?.
Cuando tomamos la presiôn intraesponjosa en sujetos 
normales, las cifras obtenidas son netaraente inferiores a las 
determinadas en la arteria femoral pero superiores a las de 
la vena y gèneralmente vienen a ser del orden del 25'/, al 35% 
del valor de la presiôn general.
SUSSE (332), en un principle apuntô que la P.I.M. - 
se parecia a la presiôn capilar, pues era pulsétil y dentro de 
los limites de su presiôn habituai (20 - 30 mm Hg.) o en el - 
hombre entre 12 y 32 mm Hg. La génesis de tal presiôn vendria 
dada por la transmisiôn desde la arteriolas a los capilares y 
de aqui a los sinusoïdes y la fuerza expansiva se distribui—  
ria homogéneamente dentro de un tejido medular incompresible.
Sin embargo, los hallazgos histolôgicos de AZUMA - 
(28), y la concepciôn de otros autores como SHIM (310)y AR­
NOLDI ( 2 1) 1972, hacen pensar que la presiôn se recoge de un 
"pool sanguineo" comün al derrame hemético de venulas, arte­
riolas y sinusoïdes. La presiôn en este "pool" puede variar -
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en funciôn de los vasos rotos y de las reacciones vasomotrl- 
ces desencadenadas.
La presiôn de las venas de drenaje intraôseas es - 
mas elevada que en los grandes troncos venosos del miembro.
Se parece la caida de presiôn de un lado a otro del cortex, 
a una caida de agua. Si se mide la presiôn en la vena extra- 
ôsea de drenaje y luego se toma la presiôn tras ligadura, e^ 
ta sube hasta alcanzar un nivel igual al de la P.I.M. por lo 
que, ésta y la presiôn venosa intraôsea son iguales (MICHEL- 
SEN (231), ARNOLDI (21) 1972). Parece que aunque las presio 
nés en los diferentes escalones, arterial, capilar, senos y 
venas es diferente,su diferencia es menor que en cualquier - 
otro tipo de tejido blando.
El registro de la presiôn de esta cavidad semicerra 
da se altera lôgicamente si se rompe la continuidad de la pa­
red, pues perderia compresiôn interior, como si de un balôn - 
se tratase, y descenderia la P.I.M. tal y como sucede en las 
osteotomias y fenestraciones ôseas (ARNOLDI (19-21)1971, 1972, - 
ARLET ( 13 ) 1968, HUNGER FORD y ZIZIC (157), TERMANSEN (333), 
HIETALA y XsTRÔM (144 ) y ASTR'ÔM ( 26)).
En las series de cifras de P.I.M. la fluctuaciôn de 
valores es amplia en todas las tablas proporcionadas por los 
diferentes autores. Ello puede deberse a factures individuals, 
el lugar de determinaciôn de la presiôn y el tejido medular 
que rodea a la punta de la cénula, el tamano de los vasos dana 
dos, la extensiôn de la zona y la densidad de la red vascular 
en ese érea. Asi, una cénula situada cerca de una gran arteria,
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registraré una P.I.M. alla, cosa que no sucederla si rocoge 
presiôn de una zona de pequefias arterias. (AZUMA (2 8 )). Es 
obvlo que pueden sobreafiadirse causas técnicas de error, co­
mo puede sucedèr en cualquier nivel del sistema de transmi—  
siôn, ya que puede obstruirse la cénula con coagulos que se 
producen fécilmente en zona intramedular, por su riqueza en 
factores de la coagulaciôn. Para ello, la columna de transmi. 
siôn liquida ha de estar heparinizada y no debe presenter in 
terrupciones que inducirlan a error.
El procedimiento de recogida de presiôn influye en 
el nivel de presiôn registrado y con el manômetro de Claude, 
los niveles son mas bajos que los recogidos con electromanô- 
metro (LEGER (197)).
La localizaciôn de la cénula en un nivel determina­
do del hueso:diéfisis, metafisis o epifisis hace variar la co 
ta de presiôn. En la experimentaciôn animal casi todos los au 
tores obtienen cifras mayores de presiôn en la diafisis (AZU­
MA (28), STEIN (326) 1957, TRUETA (343)), aunque otros como 
CUTHBERSON (8 4) senalan una presiôn mayor en zona metafisa- 
ria.
En el hombre sin embargo, la dominancia de presiôn 
se situa en la epifisis seguido de la metâfisis y de la diéfl. 
sis, siendo todas ellas en conjunto inferiores a las de anima 
les (KABAKELE, citado por FICAT (112) , SIMON citado por ARLET 
(14), FICAT (112), ARNOLDI (198) 1978).
Parece existir una barrera funcional o aduana entre 
epifisis y diéfisis y tal como obtiene AZUMA (28) en sus ex-
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periencias introduciendo soluciôti salina en diéfisis, la pre­
siôn cambia muy poco y no de modo paralelo en la epifisis con 
respecto a los valores de cambio en la diéfisis. Ello parece 
estar en relaciôn con la existencia o desapariciôn del carti­
lage epifisario. Incluso tras de su desapariciôn, queda una - 
zona de hiperdénsidad ôsea que puede ser un obstéculo a la - 
transmisiôn de la presiôn. Existe por lo tanto una sectorialj. 
zaciôn funcional incluso dentro de los propios espacios capila 
ro-sinusoidales, lo que explicaria la variaciôn de estadios le 
sionales en zonas prÔximas.
Podemos seftalar, la interdependencia entre un sector 
y otro del hueso, que evidentemente se hallan coraunicados, y 
ésta es la explicaciôn de que la hiperpresiôn provocada en una 
zona, se extienda a la otra (FICAT 1966 (112)).
El valor de la presiôn, ademés de depender de la lo 
calizaciôn en el hueso, se ve afectado por el tipo de hueso.
En los huesos cortos llama la atenciôn la baja presiôn reinan 
te en su interior (PETRAKIS (260) 1954, MAYER (220) y ARNOLDI 
(21)1972).
Haciendo un pequefio resumen podemos senalar:
- La P.I.M, depende fundamentalmente de la presiôn 
venosa (ARNOLDI (19) 1971).
- La P.I.M, esta en estrecha relaciôn con el volumen 
de flujo de entrada y salida del hueso (AZUMA(28))
- La P.I.M. es una presiôn tisular medida mas alla 
de las arteriolas y por encima de las resistencias
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venosas (ADER ( 3 )).
De todo ello podemos decir que la determination de 
la P.I.M. es un método muy util para el estudio de les cam—  
bios hemodinémicos de la médula ôsea (AZUMA (2 8)).
CAMBIOS FISIOLOGICOS DE LA P.I.M.
19.- PULSO OSEO (fie. 11)
En todos los registros realizados, excepto error - 
técnico, se registre una ondulaciôn concomitante con el lati- 
do cardiaco. Si se obtiene un registro simulténeo con la pre­
siôn de la arteria femoral, el pulso intraôseo se encuentra - 
retardado. Tal nivel de oscilaciôn se encuentra entre 2 y 7 
mm Hg. para FICAT (112) y de 2 a II mm Hg. para ARNOIDI (21) 
197 2. La oclusiôn arterial provoca la desapariciôn de oscila- 
ciones temporalmente (AZUMA (28), Me PHERSON (209), SHAW (308)) 
La presiôn sobre la vena femoral o la cava, hace distrinuir la 
oscilaciôn (BLOOMENTHAL y cols. (40), FICAT (112), TRUETA 043) 
aunque AZUMA (2 8) no obtiene estos mismos hallazgos.
29.- ONDULACION RESPIRATORIA (Fig.ll)
El pulso ôseo va imbricado en una onda mas amplia - 
sincrônica con la respiraciôn. Esta curva es alta en el momen 
to espiratorio y mas baja en la inspiraciôn y signe la inten- 
sidad de la respiraciôn (STEIN (326) 1957, PETRAKIS (260), TRU 
ETA (343)).
39.- CAMBIOS SECUENTES A LAS MANIOBRAS DE VALSALVA 0 DE LA TOS
Dichas maniobras al dificultar el retorno venoso au
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FIG, 11.- Trazado de presiôn intramedular caracteristico con 
presencia de oscilaciôn cardiaca prédominante.
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FIG. 12.- Trazado de presiôn intramedular con marcadas ondas 
de influencia respiratoria.
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mentan indirectamente la P.I.M. (PETRAKIS (260), ARLET (13 ) 
1968).
49.- PRESION ARTERIAL GENERAL
Es évidente que existe una estrecha relacion entre 
ambos parâmetros, aunque KALSER, citado por FICAT (112), no 
la encuentre. Este ultimo autor, encuentra un paralelismo en 
tre los cambios de presiôn que ocurren con la edad y los re- 
gistrados dentro del tejido medular. La P.I.M. varia con el 
estado de hipertensiôn o hipotensiôn de los diferentes suje­
tos.
STEIN (327) 1958 senala este mismo dato, al igual 
que ADER ( 3 ) Y TRUETA (343). Personalmente, en las determi 
naciones realizadas y en algün caso, hemos tenido la oportu- 
nidad de observer la elevaciôn de la P.I.M. concomitantemen- 
te con un pico tensional del paciente.
La inyecciôn de histamina, que reduce la presiôn ge 
neral e indirectamente la P.I.M, no ofrece duda con respecto 
a la relaciôn de estos factores (STEIN (327) 1958).
59.- DEBITO SANGUINEO DEL HUESO
Me PHERSON y cols. (209), no encuentran correlaciôn 
entre ambos factores, pero es un hecho establecido y demostra 
do que débito y P.I.M. se relacionan estrechamente.
SHAW (308) mediante la utilizaciôn de un par térmi- 
co y SHIM (31 o) mediante recogida por cateterismo de sangre 
arterial y venosa han venido a establecer de manera catégori­
es tal afirmaciôn.
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Es coherente esta afirmaciôn con la reducciôn de la 
P.I.M. que se establece al ocluir las arterias, la inyecciôn 
de adrenalina o la estimulaciôn simpàtica. AZUMA (28), inc lu 
so disefia un sistema de medida del flujo mediante su relaciôn 
con la P.I.M.
6 .- E D A D
Existe relaciôn entre una cifra media de P.I.M. y - 
la edad del sujeto, tal como sefiala RICCI, citado por FICAT 
(112). La relaciôn se estableceria por el aumento de las ci­
fras médias tensionales a través del tiempo (ARLET (112)),
CAMBIOS EN LA PRESION INTRAMEDULAR FISIOLOGICOS
PROVOCADOS
19.- CONTRACTURA MUSCULAR PROVOCADA ELECTRICAMENTE
Ya Me PHERSON y SHAW (209) demostraron las variacio 
nés de P.I.M. con la contracciôn muscular, aumentando el ni­
vel de presiôn al estimular la contracciôn. Su duraciôn esta 
en relaciôn con el tiempo de estimulaciôn, asi como su inten- 
sidad (TRUETA (343)).
Este aumento descendia levemente si persistia la - 
contracciôn de forma tetanizada. Cuando se pinza la vena f^ 
moral, se increments mas la subida de la P.I.M.
El efecto que se anula con la inyecciôn de tubocura 
rina y estimulaciôn nerviosa, demuestra que es la contracciôn 
muscular la responsable y ello se deberia al bloqueo del dre­
naje venoso del hueso, al mismo tiempo que se establece un re
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flujo de los vasos perlôsticos hacia la medular (TKUErA(343)).
29.- CONTRACCION MUSCULAR VOLUNTARIA
Hace subir inmediatamente la P.I.M, y FICAT (112) y 
ARLET (13-14) ya sefialan este hecho, al levantar la extremidad 
el paciente, cuando se realiza sin anestesia, ya que contrae 
el musculo psoas. Este efecto puede potenciarse por el aumen­
to de la T.A. general al realizar un ejercicio.
TRUETA (343) concede unagran importancia a La influen 
cia de la contracciôn muscular sobre la circulaciôn ôsea, ac- 
tuando como una bomba aspirante al final de la fase de contrac 
ciôn influyendo en la circulaciôn superficial y profunda,
39.- OCLUSION VASCULAR REGIONAL (Fig. 12)
Las acciones de interrupciôn del flujo sanguineo ar 
terial, tanto en arteria femoral como en aorta, disminuye la 
P.I.M. de fémur y en algunos casos hacen caer a nivel 0 (Me - 
PHERSON (209), SHAW (308)).
Tras la restauraciôn del flujo hay una elevaciôn - 
que BROOKES 1972 (5 3) atribuye a la acidosis isquémica.
Si la oclusiôn se mantiene,el nivel puede vnlver al 
normal, posiblemente debido al establecimiento de vias colate 
raies (AZUMA (2 8)). En el hombre la presiôn decrece en un - 
50% y desaparece el pulso ôseo (FICAT (112)).
La oclusiôn venosa a nivel de vena femoral a cava, 
provoca un aumento intenso de la P.I.M.. Esta interrupciôn pro 
voca una congestiôn aguda que reduce el aporte vascular crean
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do una isquemia (FICAT (112)).
ARNOLDI y cols, (20 ) 1971, conceden a la presiôn - 
venosa una influencia primordial en el determinismo de la pre 
siôn intramedular.
49.- EFECTOS DE FARMACOS VASOACTIVOS ,
Casi todos los autores dedicados al estudio de la 
P.I.M. han recogido datos al respecto (STEIN (327) 1958, SHIM 
y cols. (310), AZUMA (28), ADER ( 3 )).
A continuaciôn expondremos en sintesis el efecto de 
estos fârmacos:
- Adrenalina: Tanto la administraciôn por via i.v. 
o intraarterial provoca un aumento de la P.A.G. (presiôn arte 
rial general) y una disminuciôn marcada de la P.I.M., aunque 
existe una elevaciôn inicial. La reducciôn de la presiôn es - 
del 33% aproximadamente y se produce en todos los niveles de 
hueso explorado. El efecto se debe a la vasoconstricciôn de - 
los vasos intraôseos.
- N - adrenalina: Sus efectos son superponibles a - 
los de la Adrenalina, aunque provoca una irregularidad cardia 
ca,
- Histamina: Administrada i.v. o intraarterial, pro 
voca una caida de la P.A.G. y de la P.I.M., en el segundo ca­
so con efecto retardado.
- Pituitrina; Produce una caida de la P.I.M. tras 
una elevaciôn inicial. En la inyecciôn intraarterial el efec-
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to es mas leve,
- Anfetamina: Produce incremento administrada i.v. 
o intraarterial en correlaciôn con el aumento de la P.A.G,
- Acetil-colina: Ocasiona una caida de ambas presio 
nes P.A.G. y P.I.M. tanto administrada por via venosa o arte­
rial.
- Atropina: Semeja los efectos de la adrenalina, - 
con una elevaciôn inicial y mas tarde caida de presiôn y pul­
so.
- Bromuro de hexametonio: Induce un descenso de am­
bas tensiones P.A.G. y P.I.M.
- Isoproterenol: Tiene un efecto igual al anterior.
- Efedrina, bencedrina y nicotina: Aumentan ambas -
tensiones.
- Propanolol: Administrado previa secciôn de los n æ  
vios frenadores de Hering y Cyon produce un aumento de la cai­
da tensional (ADER y cols. ( 3  )).
59.- INFLUENCIAS NERVIOSAS
La estimulaciôn del simpâtico conservado integro pro 
voca una subida de la P.I.M. con râpida vuelta a la linea ba­
sal (AZUMA (2 8)).
Si estimulamos el cabo periférico del tronco simpâ- 
tico abdominal o del esplâcnico, provoca un descenso ce la - 
P.I.M.
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La estimulaciôn del ciético induce a una caida de
la P.I.M.
La estimulaciôn del cabo periférico del neumogâs- 
trico conlleva ]a caida de la P.A.G. y de la P.I.M.
La secciôn de los nervios frenadores de Hering y - 
Cyon produce un descenso de la P.I.M, pero con elevaciôn de 
la P.A.G., La mayor caida cuando tras la secciôn se adminis­
tra propanolol, indica la presencia d e ^  receptores en terrj. 
torio ôseo.
Todos estos cambios se sintetizan en la tabla VI.
CAMBIOS EN LA P.I.M. PROVOCADOS. CON UTILIDAD CLINICA
19,- TEST DE HIPERPRESION
Consiste en la introducciôn de liquide, soluciôn de 
suero fisiolôgico, en una cantidad de 5 c.c. y estudiar la reac 
ciôn del trazado de la presiôn.
Con ello nos hacemos una idea del drenaje venoso que 
puede estar alterado en las necrosis idiopâticas, donde es ca- 
racteristico el éstasis venoso, demostrable en la venografia.
Se considéra negative si la linea basai de presiôn 
no supera los 10 mm Hg. al cabo de 5 min. de exploraciôn o - 
bien récupéra su linea basai.
Con este test podemos descubrir estadios latentes - 
que no poseen la suficiente alteraciôn patolôgica como para va 
riar la linea basai de presiôn.
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T A B  L A VI
VARlACiones ESPONTANEAS 0 PROVOCADAS FISIOLOGICAS DE
LA P.I.M. V P.A.G.
F A C T O R P.I.M. P.A.G.
Estimulaciôn simpôtica I t
Estimulaciôn ciâtica
Estimulaciôn neumogâstrico 1 1 f
Secciôn de los nervios de Hering y Cyon 4 4 S
Oclusiôn de la arteria femoral +
Adrenalina L T
N - Adrenalina i T
Acetil-colina l jr _
Histamina l L
Atropina L
Pituitrina 4
Propanolol (tras secciôn de n.fœnadores) i
Bromuro de hexametonio e isoproterenol
Secciôn ciâtica T
Oclusiôn de la vena femoral t
Contracciôn muscular t
Bencedrina, efedrina y nicotina t t _
Anfetamina f . . . t .
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Cuando se realiza la prueba sin anestesia general 
se recoge la nociôn de resistencia a la introducciôn con pro 
vocacion de dolor, que no debe existir en el sujeto normal a 
condiciôn de realizarla lentamente.
Esta prueba se ha utilizado en el diagnôstico de las 
necrosis idiopâticas por ARLET y cols. 1972 ( 1 4  ), FICAT
y ARLET (112) 1968 ( 13) 1977 (112), HUNGERFORD y ZIZIC (157).
Nosotros hemos utilizado este procedimiento en nuestro estudio 
como valoracion del estado de drenaje venoso remanente tras - 
las fracturas subcapitales,
29.- PRUEBA HEMODINAMICA PE RAYNAL Y LEVY (277)
Consiste en el estudio de la variaciôn del registro 
de la P.I.M. cuando establecemos unas mejores circunstancias 
hemodinâmicas en el individuo. Administrando por ej. un vaso- 
dilatador se mejora el flujo y aumenta el riego del miembro - 
con lo que las oscilaciones pulsâtiles intraôseas aumentan y 
sube la P.I.M.. Todo ello esta fundamentado en los datos ex—  
puestos anteriormente. En las fracturas del cuello femoral, 
ta prueba puede servir para modificar el trazado de la P.I.M. 
si la cabeza esta bien vascularizada, cosa que no sucederla - 
en caso contrario. Es de utilidad en las necrosis idiopâticas 
pues tampoco la P.I.M. es sensible a los cambios hemodinéml—  
COS générales.
Es en resumen, un arma de diagnôstico mas para las ne­
crosis idiopâticas y post-traumâticas.
39.- OSTEOTOMIA Y FENESTRACION OSEAS
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Ya se ha sehalado precedentemente que tanto una co­
mo otra Intervenclôn, conducen a la caida de la P.I.M., al - 
romperse la pared continente,
Tiene una validez terapéutica en casos de artrosis, 
osteonecrosis de todo tipo, ya que élimina el dolor (HIETALA 
y ASTROM (144), ASTROM (26), FICAT ( 1 1 2  ), ARNOLDI (19,
2 5 ), HUNGERFORD (157), TERMANSEN (33 3)).
Incluso algunos, han demostrado la norma1izaci6n 
del drenaje venoso tras la osteotomia PHILLIPS (266) 1967 y - 
BROOKES y HELAL (5 3) 1968.
Recientemente ARNOLDI (198) 1978, defiende esta te- 
rapia en un nuevo SINDROME llamado de "DOLOR INTRAOSEO POR 
TANCAMIENTO", en estrecha relaciôn con hiperpresiôn intraôsea 
y cuya clinica consiste en dolor de reposo y aumento por la - 
actividad.
NIVELES DE PRESION
Los niveles normales de presiôn de cualquier sujeto
no se conocen muy bien, por la dispersiôn de cifras obtenidas
y las pocas casuisticas que se disponen al respecto.
Sabemos mucho mas de las prèsiones reinantes en el
interior de los huesos de animales, por la experimentaciôn rea 
lizada en ellos; pero también sabemos, que la presiôn en los - 
animales es diferente a la del hombre, siendo su distribueiôn 
en cuanto a su nivel, de modo inverso, es decir, las prèsiones 
mas altas en el animal se situan en la diéfisis en tanto que 
en el hombre se situan en la epifisis.
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Podemos construir una tabla, con los valores medics 
y extremes en sujetos normales extraidos de diferentes traba- 
jos y determinados en diferentes huesos:
T A B L A  V I I  
H U E S O S  L A R G O S
AUTOR HUESO NIVEL CIFRAS EXTREMAS MEDIA
MILES Fémur Epifisis sup. 30-37 20
SIMON «t Metéfisis " 12-15
ARLET If Il II 12-26 17.2
ARNOLDI II Cuello 12.9-23.5 18.7
ARLET If Cabeza 20-30 24
LYNCH Tibia Epifisis sup. 17-34 29.1
ARNOLDI Fémur inf. 3-80 28.2
ARNOLDI Tibia " sup. 6.8-71.3 28.3
H 1J E s 0 s C 0 R T 0 S
PERTAKIS Esternôn 3.7-8.9
ARNOLDI Apôfisis espinosa 2.2-12.9 8.3
MAYER Esternôn 0-8
De la observaciôn de estas tablas fâcilmente se in- 
fiere la dispersiôn de datos obtenidos, aunque las presiones 
médias, parecen reunirse dentro de unos limites. Se ha queri- 
do establecer un limite de normalidad del nivel de presiôn, - 
por encima del cual se presentaria dolor, siendo entonces etl.
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quetada la preslôn, de hiperpresiôn 6sea,
ARNOLDI ( 23 ) 1975, situa este limite en 40 mm Hg. , 
en tanto que LYNCH, citado por ARNOLDI, lo situa en 50 mm Hg.
Sin embargo, tomando aisladamente las cifras en pacientes sa- 
nos y enfermes, éstas, se imbrican. Este hace pensar en la - 
existencia de un "nivel critico de presion individual", por - 
encima del cual el sujeto padeceria dolor. Si tomamos las me- 
didas de presiôn de sujetos sanos y las comparâmes cou las de 
les sujetos afectos de dolor, la diferencia es absolutamente 
significative.
Para ARLET (13-14), el limite e s t é  en los 30 mmHg., 
superado el cual la presiôn es anormal.
APLICACION CLINICA DE LA DETERMINACION DE LA P.I.M.
La determinaciôn de la P.I.M. ha despertado gran in 
terés en los ultimes ahos, con vistas al diagnôstico de algu- 
nos procesos nosolôgicos ôseos y con vistas al conociniento - 
mas profonde de la hemodinamia ôsea medular. En otros cases ha 
servido para comprender mejor las alteraciones yatrogdnicas - 
en operaciones protésicas.
- La hipertensiôn Intramedular se ha mostrado como 
un signe constante acompaflante de procesos como la necrosis - 
aséptica de la cabeza femoral y de otros procesos de origen ia 
quémicos (ARLET (1 4) 1972, ARLET (1 3) 1968, FICAT Y ARLET 
(112), KASBARIAN (ISO), HUNGERFORD y ZIZIC (157)).
ARNOLDI (21) en 1972 ha estudiado la hiperpresiôn
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en cabeza y cuello fémorales en osteoartritis, mostrando una 
constancia de tal hecho y comprobando mediante flebograffa - 
la distorslôn venosa local. Este trastorno del drenaje veno­
se serfa el causante de la hiperpresiôn intramedular y del - 
cuadro de isquemia causante del proceso osteoartrôsico, tal 
y como postulan autores ccrnio BROOKES (53), PHILLIPS ( 266) y 
MERIEL y cols. (224).
A estas mismas conclusiones llegan FICAT y ARLET - 
(112) apoyando la teoria venosa de la gènes is de la osteoar- 
trosis. En realidad, postulan un origen comün a ambos proce­
sos, necrosis y osteoartrosis, que son de origen isquémico y 
que en funciôn del predominio articular y ôseo darian origen 
a une u otro cuadro. Séria pues mas racional denominar a es- 
tos procesos "coxopatias isquèmicas" (FICAT Y ARLET 1972(U^).
En cuanto a las determinaciones de presiôn de estos 
procesos, sefialaremos que las necrosis provocan aumentos de - 
presiôn mas elevados que los de la artrosis y de modo mas pre 
coz, siendo la hiperpresiôn en la coartrosis mas évidente cuan 
do el cuadro esté muy evolucionado.
La hiperpresiôn se manifiesta en la cabeza femoral 
e incluso en la zona metafisaria (zona del trocénter), que es 
habitualmente donde se détermina y donde se alterna tarabién - 
el drenaje venoso. Es mâs précisa la determinaciôn en la cabe 
za y en determinados casos preradiolôgicos en que la presiôn 
de base es normal practicaremos el test de hiperpresiôn, que 
puede asi despistar algunos casos compensados por la réserva 
funcional.
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La determinaciôn de la P.I.M. entra dentro del con­
texte denominado "Exploraciôn funcional de la cadera”, que ha 
permitido un diagnôstico mas precise de estas coxopatias clô- 
sicamente diagnosticadas mediante los rayes X y la clinica.
El estudio hemodinômico (flebo, arteriografia, oximetria, dé­
bite, termometria y P.I.M.), junte con el estudio histopatolo 
gico y la captâciôn isotôpica constituyen el bloque de la ex­
ploraciôn funcional.
En otros cuadros patolôgicos como las algodistro—  
fias, también se encuentra alterada, pero todavîa no ha adqui 
rido un interés diagnôstico tan importante como en las coxar- 
trosis y osteonecrosis.
En funciôn de esta hiperpresiôn como causante del 
dolor se han establecido tratamientos como el foraje y la os 
teotomia que disminuyen la presiôn y alivian el dolor de los 
pacientes, asi como en algunos casos retornan a la noimalidad 
el patrôn vascular venoso, como ya se apuntô precedentemente.
- La determinaciôn de la P.I.M. ha sido utilizada 
por KALLOS y cols. (178) en el estudio de la influencia de la 
hiperpresiôn medular fémoral^ secuente a la implantacion de - 
una prôtesis cementada, en la produceiôn de embolias pulmona- 
res.
La importancia de la P.I.M. es tal que hcy dia - 
se achaca el dolor de las afecciones degenerativas a su pre- 
sencia.
ARNOLDI en 1975 (2 3) ya senala como la hiperpresiôn 
puede ser el origen del dolor de las rodillas con cambios de-
-195-
generatlvos y que por tanto fenestraciones y osteotomies ten 
drIan su valor al realizar descompresiones.
Del mismo modo en 1976 (2 4 ) achaca el dolor 1 unbar 
bajo de la espondiloartrosis a este mismo disturbio, compro­
bando la anormal hiperpresiôn en vértebras L4 y L5 comparadas 
con L2,
- Recienteraente ARNOLDI (198) 1978, describe un - 
"Sindrome de dolor con estancamiento intraôseo”, que irla de 
la mano de un disturbio venoso de drenaje con una hiperpre—  
siôn medular en gran numéro de casos. Resalta de nuevo el - 
buen resultado de la fenestraciôn como medio de correcciôn de 
tal anomalie.
- Pero quizé un campo todavia por abonar con la - 
siembra de una investigaciôn manométrica, sea el de los dis- 
turbios vasculares postrauméticos de la cabeza y en especial 
aquellos que ocurren tras las fracturas mediales del cuello 
del fémur.
A través de los datos recogidos de la revisiôn bi- 
bliogréfica, solamente très autores se han preocupado al re£ 
pecto: MILES (233- 234), ARNOLDI y cols. ( 18-22- 2 5 )y FORGON 
Y SOMODY (118), Nos llama la atenciôn que tras haber expuesLo 
el valor incontestable de la determinaciôn de la P.I.M. en - 
los disturbios circulatorios, no haya sido utilizada con mas 
profusiôn a la hora de entender un problema cuya base funda­
mental es precisamente esa.
MILES (233-234), fue el primero en comunicar en dos
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Reuniones, la utilidad del empleo de tal pardmetro. En sus - 
primeros casos la determinaciôn se realizaba con manonetro de
l.c.r., obteniendo cifras de 40 a 50 cm. de agua con gran va 
riaciôn. Recogia fundamentalmente oscilaciones como signo de 
presencia vascular. Posterlormente en otra comunicaciôn en - 
el ano 1959, realiza las determinaciones con electromanôme—  
tro obteniendo cifras en caderas normales de 20 mm Hg., en - 
las cuales la oscilaciôn es el dato fundamental. Si rio llega 
ba a aparecer se estimulaba al paciente con vasopresores pa­
ra obtener un aumento de presion, que si no aparecia indica- 
ria la ausencia de vascularizaciôn de la cabeza femoral. En 
el primer trabajo también realizô estudios de presiôr en frac 
turas latérales. Sostenia un 60% de precisiÔn de diagnôstico.
Sin embargo, no proporciona datos estadisticos de - 
sus casos ni correlaciôn final.
ARNOLDI, en très trabajos sucesivos, es el ùnico - 
que proporciona Informaciôn acerca de las conclusiones obtenj. 
das, El método utilizado por ARNOLDI, consiste en el estudio 
de las presiones en fracturas mediales y latérales para su - 
comparaciôn. Toma la presiôn en la cabeza y cuello simulténea 
mente para del mismo modo establecer una comparaciôn.
La realizaciôn se hace mediante un sistema de perfu 
siôn con soluciôn salina heparinizada, conectando las cénulas 
introducldas en cabeza y cuello, mediante catéteres a un medl. 
dor transductor.
Obtiene trazados pulsétiles en todas las fracturas 
latérales y un 44% en las mediales,no oscilan. Estud.a asimi^
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mo el efecto de la compresiôn arterial y venosa sobre el tra- 
zado,
El estudio final realizado sobre 91 pacientes porta 
dores de 25 fracturas latérales, 16 mediales en abduction y - 
51 mediales en adducciôn.
Las determinaciones las realiza en las fracturas re 
ducidas y previamente a la intervenciôn sobre la misma mesa. 
Las cénulas de diferentes tamafios, 17 y 11 cm, se introducen 
en cabeza y cuello respectivamente bajo control radioscôpico. 
En la cabeza sobrepasa en dos cm. la llnea de fractura. Las - 
cénulas conectadas a los catéteres son perfundidas con solu—  
ciôn salina fisiolégica heparinizada. En periodos de medicion 
de presiôn se suspende la perfusiôn,
El captor de presiôn se situa a nivel del corazôn 
para evitar la influencia de la presiôn hidrostética varia­
ble. El sistema posee un grabador del trazado. Se obtiene pues 
un grabado de la presiôn con presencia o ausencia de oscila—  
ciôn, se estudian las presiones médias y la Influencia de la 
compresiôn arterial o venosa, El tiempo de duraciôn de la pri^ 
ba es de 15 min, aproximadamente,
- Los trazados son diferentes segün el tipo de frac 
tura; asi en las fracturas latérales el registre es pulsatil 
en todos los casos, tanto en cuello como en cabeza, siendo la 
presiôn mas alta en cabeza que en el cuello. La compresiôn ve 
nosa siibe la presiôn en ambas zonas, asi como la compresiôn 
arterial disminuye la oscilaciôn o la hace desaparecer,
- En las fracturas en valgo, los trazados son puisé
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tiles, pero de mas intensidad en el cuello. La presion es - 
siempre mas alta en la cabeza y la respuesta a las compresio 
nes vasculares es semejante al caso anterior .
- En las fracturas en varo mediales, los trazados 
del cuello son pulsâtiles en el 100% de los casos, pero en 
beza, 15 casos, es decir el 29,4% eran no oscilantes o con am 
plitudes menores de 0,5 mm.
Las fracturas mediales pulsétiles en linear généra­
les respondian igual que las anteriores ante las conpresiones 
vasculares, en tanto que las no oscilantes en 11 casos, la co 
presion arterial no hacia variar el nivel de presion y la com 
presiôn venosa solo afectaba a 5 de los 15 casos.
Las diferencias de presiôn entre cuello y oabeza se 
repartian a favor de la cabeza en 8 casos y a favor Jel cuello 
en 7.
El dano vascular arterial se estimô pues en un 22% 
de las fracturas y todas ellas eran mediales por adducciôn, El 
dano venoso, estudiado por un aumento de la diferencia de pre 
siôn entre cabeza y cuello de mas de 20 mm Hg,, se encontrô - 
en un 38% de los casos, incluidas las oscilantes. De este mo­
do podemos decir que el dano vascular, arterial o venoso, exis 
tia en el 52% de todas las fracturas mediales de la ladera.
Tratando de explicar las presiones tan variadas ob- 
tenidas, senala el autor los siguientes hechos:
15,- Si existe una presiôn baja en la cabeza y alta 
en el cuello puede ser debido:
el cuello;
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- Interrupcion arterial de la cabeza e integrldad 
arterial y venosa en el cuello.
- Errores técnicos.
- Interrupciôn venosa en fracturas latérales.
25.- Si existe presiôn capital alta, comparada con
- Arterias cefélicas intactas y venas obstruidas; 
siendo éstas mas débiles es lôgico pensar de es­
te modo,
También puede suceder una alteraciôn parcial a - 
nivel arterial y total a nivel venoso en la cabe 
za.
- Que exista osteoartritis,
- Debido a errores técnicos.
Las alteraciones obtenidas se pueden ajuster a es­
tos términos dependiendo de que se puedan afectar mas o menos 
las arterias o les venas.
La arterla foveolar funcionante puede explicar los 
casos en que la compresiôn de la arteria femoral no surge - 
efecto en cuanto a la disminuciôn de presiôn.
Si considérâmes la etiologia vascular de la necro­
sis ôsea, sabemos que puede ser debida a lesiôn arterial o - 
venosa, poco conocida y estudiada, pero que tal como hemos ch 
cho, conduce a cambios en la estructura ôsea semejante a mu- 
chas necrosis ôseas postrauméticas, ARNOLDI resalta la gran
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frecuencia de la alteraciôn venosa en las fracturas de la ca 
dera mediales.
En las conclusiones finales, ARNOLDI (25), s in em 
bargo, no encuentra correlaciôn entre estos hallazgos y las - 
necrosis establecidas a los 2 o 3 anos de la fractura. Es mas, 
el resultado es paradôjico, presenténdose mas necrosis en las 
cabezas pulsétiles y menos en las no pulsétiles.
Compara los datos con el tipo de reduceiôn obtenida 
y se establece una relaciôn estrecha entre la mala redjcciôn 
y la osteonecrosis tardia,
Como conclusiôn final apunta que el dano vascular 
inicial es muy relative y que lo fundamental es la obtcnciôn 
de una buena reduceiôn y estabilizaciôn.
Podemos criticar este estudio desde el punto de vis 
ta, de no considerar ningun otro parémetro mas que la oscila­
ciôn y no el aumento de presiôn desmedido o la falta de res—  
puesta a las compresiones vasculares, que por otro lado tanta 
importancia concedia en el trabajo de 1972.
- FORGON Y SOMODY (118) en Hungria, es otro de los 
investigadores en este campo. En un trabajo, senala la gran - 
utilidad del procedimiento para detectar alteraciones circula 
torias de la cabeza femoral tras la fractura. Resalta la ino- 
cuidad y fécil manejo del procedimiento.
Utiliza la comparaciôn de la presiôn de la cabeza 
con el trocanter y de esta comparaciôn se obtienen conclusio­
nes sobre la circulaciôn total o parcial de la cabeza. '(a rea
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lizado 23 determinaciones, de las cuales no da a conocer el 
resultado.
149.- UTILIZACION PE DOS 0 MAS PROCEDIMIENTOS
Ya hemos comentado como algunos autores se han va- 
lido de dos procedimientos de determinaciôn de la viabilidad 
de la cabeza para aquilatar mas el pronôstico future.
Entre elles HARRISON (138) que utiliza el método de 
aspiraciôn y la venografia, aunque no comenta sus ventajas o 
resultados.
JOHANSSON (166), es de este mismo parecer combinan- 
do el aclaramiento isotôpico y la venografia, estudio que ya 
se ha comentado ampliamente.
La combinaciôn de isôtopos con afinidad ôsea y te- 
traciclinas ha sido utilizado por D 'AMBROSIA (87) y STADALr- 
NIK (325).
OUTERBRIDGE (253) combina la venografia a la fluo- 
resceneia proporcionada por la captaciôn de la tetraciclina, 
estableciendo una estrecha correlaciôn.
KOVAC y cols. (189), en su casuistica de 40 determi. 
naciones asocia la venografia con el aclaramiento de coloran­
te ,
159.- METODOS POSIBLES DE ESTUDIO
Permanecen sin utilizer en la determinaciôn de la via
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biltdad de la cabeza femoral algunos procedimientos que han 
sido sin embargo muy utilizados en las necrosis idiopéticas 
para su estudio. Tratan, como los métodos estudiados hasta - 
aqui, de conocer la vascularizaciôn de la zona a través de pa 
rémetros que indirectamente hablan de alla.
- G A S O M E T R I A
MADRIGAL, SCHWARTZ y PALAZZI (210) estudian las al­
teraciones gasométricas, p02, pC02, pH, bicarbonato actual, 
bicarbonate standard y exceso de base en sujetos artrôsicos - 
para observer la posible influencia del factor vascular en la 
génesis de la artrosis.
La disminuciôn de la p02 en la sangre trocantérea de 
sujetos artrôsicosj esta significativamente disminuida en tan 
to que los demés parémetros no se alteran.
PUJOL y cols. (273), realizan estas mismas détermina 
clones, p02, pC02 y pH junto a las de presiôn intramedular - 
trocantérea. Las muestras se obtienen por punciôn directe de 
la esponjosa, cOn aspiraciôn de unos 5 c.c. de sangre, que de^  
be realizarse al abrigo del aire para no modificar los datos 
gasométricos, Anaden heparina a la jeringa para evitar la coa 
gulaciôn. Las cifras comparatives, se obtienen de la arteria 
y vena fémorales.
Sus conclusiones indican una correlaciôn entre la - 
saturation de 02 y la presiôn trocantérea, y asi en las necro 
sis ôseas se encuentra una élévation de la saturation y un au 
mento de la P.I.M. por encima de 30 mm Hg,
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La presencia de una P.I.M, normal y una saturation 
de 02 baja indica la presencia de una coxopatia no isquémica,
Nosotros hemos intentado realizar este estudio en - 
fracturas subcapitales como dato pronôstico, pero hemos desi^ 
tido de este empefio por los siguientes motives:
19,- En muchos casos es imposible aspirar sangre pa 
ra su exémen.
29.- La sangre obtenida coagula rapldisImamente a - 
pesar de la heparinizaciôn de la jeringa. Para 
evitar tal contratiempo, hemos utilizado mayo- 
res cantidades de heparina pero lôgicamente des^  
virtuan los datos gasométricos,
39.- Es precise extraer muestras de arteria y vena 
femorales que es laborioso y exige tiempo.
- TERMOMETRIA INTRAOSEA
RAYNAL y LEVY (277), han introducido un nuevo méto­
do del estudio vascular de la cabeza valiéndose de la determi 
naciôn de la temperature mediante un par termométrico que en 
este caso es el puente diferencial de WHEATSTONE. El sistema 
realiza una gréfica en la cual 40 mm, de deflexiôn indican - 
49 c de temperature, El trazado medio corresponde a 37 9 c.
El par se introduce mediante una cénula en el tro—  
cénter, cuello o cabeza femorales. Al mismo tiempo realizan - 
medidas de presiôn intramedular.
Las caderas normales proporcionan temperatures en­
tre 36,1 a 36,3 9 c. siendo siempre la temperatura mayor en
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la cabeza.
En las necrosis 6seas la temperatura baja y la P.I. 
M. sube. Las cifras son del orden de 35,8 a 35.2 9 c.
En las fracturas la temperatura se eleva, asi como 
en las coxartrosis en general la temperatura y la presiôn van 
parejas, excepto en las necrosis que se disocian.
'JO
M A T E R I A L  Y M E T O D O S
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3. MATERIAL Y METODOS
Todas las investIgaclones han sido realizadss en pa 
cientes ingresados en la I Cétedra de Patologia Quirurgica, - 
del Prof, Durén Sacristân, por padecer fracturas de c&dera de 
diferentes tipos. En todos los casos los pacientes han sido - 
intervenidos quirurgicamente, bien para estabilizar st fractu 
ra con un material de osteosintesis, bien para realizar una - 
sustituciôn endoprotésica,
Previamente a la intervenei6n y en todos los pacien 
tes, se han realizado los estudios analiticos, electrccardio- 
gréficos y radiolôgicos pertinentes y con objeto de descartar 
aquellos pacientes que por su gran alteraciôn del estado gene 
ral no serian capaces de soportar anestesias mas prolcngadas,
Sin embargo, y tal como se ha sehalado, la patologia cardioræ 
piratoria, renal y metabôlica, va a presidir la evoluciôn de 
muchos pacientes.
Todos los datos obtenidos de la investigacicn se han 
recogido en una hoja protocole (Tabla VIII) donde asimismo se 
han anotado todas las incidencias ocurridas en la intervenciôn 
o en los estudios realizados a cabo. El estudio de los casos 
se ha dividido en dos series :
a) FRACTURAS MEDIALES; Incluyen las fracturas subca 
pitales y mediocervicales. Todas ellas con ries- 
go de padecer necrosis tardia en la cabeza.
b) FRACTURAS LATERALES: Son las basicervicales, que 
por sus caracterlsticas, son diferentes a las me
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dlales, las fracturas de la teglôn trocantérea y - 
fracturas subtrocantéreas. De ellas sabemos que la 
presentaciôn de una necrosis ulterior es absolute—  
mente excepcional.
Las exploraciones se han realizado bajo anestesia ge 
neral, en el quirôfano e inmediatamente antes de la interven­
ciôn programada. En ningun caso hemos variado el tratamiento 
en relaciôn de los hallazgos obtenidos en nuestras investiga- 
ciones y se ha respetado la indicaciôn previa. El enfermo es­
ta colocado en mesa ortopédica y en decubito supino, donde ba 
jo control de araplificador de imégenes, se reduce la fractura, 
siendo en esta posiciôn donde se comienza a realizar las dife 
rentes pruebas, que se describen en los apartados subsiguien- 
tes.
El campo operatorio se confecciona con las medidas 
de asepsia habituales y ya preparado para la intervenciôn de­
finitive. Cuando se ha realizado una implantaciôn protésica, 
el quirôfano ha sido esterilizado previamente, con los apara- 
tos que se van a utilizar en su interior (Amplificador de imé 
genes y soporte del captor).
Una vez reducIda la fractura, se toma una radiogra­
fla de la cadera con el amplificador de imégenes trasforméndo 
lo a tal efecto, mediante un mando del panel de instrumentes 
y valiéndonosde un soporte de ajuste para el chasis radiogré- 
fico. Otros datos mas précisas se aclararén en el apartado d£ 
dicado a la venografia intraôsea. Esta radiografla es util pa 
ra corregir los datos de voltaje o exposiciôn en relaciôn a 
la calidad obtenida, para conocer exactamente la calidad de -
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la reduceiôn y para posteriormente medir el éngulo de inclina 
ciôn de la linea de fractura sobre la misma.
A continuéeiôn expondremos los datos concernientes 
a las dos series de fracturas sufridas por el total de enfer- 
mos.
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T A B L A  V I I I
HOJA DE PROTOCOLO
Nombre: de historié:
Edad; Fecha de la fractura:
Sexo; Fecha de la intervenciôn:
Lado; Lapso transcurrido;
TIPO DE FRACTURA:
GRADO DE GARDEN:
GRADOS DE INCLINACION DE LA LINEA DE FRACTURA:
OBSERVACIONES SOBRE EL ESTADO GENERAL
Datos electrocardiogrâficos:
Alteraciones metabôllcas:
Otras alteraciones:
FUNCION ASPIRACION
Superior Si
Central No
Inferior Observaciones:
PRESIONES
Tensiôn arterial en la prueba:
Pulsaciones/min.:
Presiôn inicial:
Presiôn basai astable:
Cambios con la rotaciôn interna :
Cambios con compresiôn:
- venosa:
- arterial:
Test de hiperpresiôn:
Observaciones:
VENOGRAFIA:
Observaciones:
HALLAZGOS OPERATORlOS
Presencia de hemorragia en el ligamento redondo:
Cabeza femoral extraida:
Aspecto general:
Presencia de cambios artrôsicos:
Datos macroscôpicos, hematoma:
TRATAMIENTO:
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS INMEDIATAS:
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3. 1 FRACTURAS MEDIALES
NUMERO: Las exploraciones se han llevado a cabo en 55 fractu­
ras mediales. Dos de ellas han sido patologicas, como 
consecuencia de metéstasis de adenocarcinoma, por lo 
que se descartan del estudio final.
En otro caso (caso 3) un error técnico ha impedido la 
toma de presiôn en el interior de la cabeza, por lo - 
que tarabién ha sido descartada.
SEXO: En cuanto al sexo se han repartido;
15 hombres.
40 mujeres (3 de ellas excluidas por las razones ex- 
puestas).
EDAD: Las edades se han distribuido como indica la tabla IX
CASOS
20 T
10 -
10 20
j m
11
19
17
TABLA IX
4 0 5 0 6 0 70 8 0 90 100 EDAn
Las edades extremes han sido 18 y 92 anos.
La media de edad se ha situado en 74,55 anos (exclui­
das las 3 mencionadas).
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LADO: La distribueiôn segün el lado ha sido:
22 Derechas.
33 Izquierdas.
TIPOS:
SUBCAPITALES En valgo enclavadas 2
MEDIOCERVICALES 2
ASOCIADAS A FRACTURAS DE LA
REGION TROCANTEREA 2
T O T A L  55
GRADO DE GARDEN
Grado I 0
Grado II 3
Grado III 29
Grado IV 23 (3 excluidas)
T O T A L  55
GRADO DE PAUWELS
Grado I 0
Grado II 7
Grado III 48
T O T A L  55
LAPSO DE TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA FRACTURA Y LA EXPLORA- 
CION.
Media ; 11,56 dias.
Cifras extremes: 4 - 3 5  dias.
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TIPO DE INTERVENCION:
50 Prêtesis de Thompson 
4 Clavos de Ender 
1 Clavo-placa
De las 55 exploraciones quedan excluidas a efectos 
de estudio final 3 (dos fracturas patolôgicas y un error téc 
nico).
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3. 2 FRACTURAS LATERALES
NUMERO; Se han explorado 38 fracturas latérales que correspon 
den a diferentes tipos de fractura.
SEXO: En cuanto al sexo se han repartido:
16 hombres.
22 mujeres,
EDAD: Las edades se han distribuido como indica la tabla X
CASOS
TABLA X
15
10
5
AO 50 60 70 80 90 100 TU AD
LADO:
TIPOS:
Edades extremas: 45 y 90 anos. Edad media 75.31
La distribucién segün el lado ha sido:
19 derechas.
19 izquierdas.
BASICERVICALES 9
PERTROCANTEREAS SIMPLES 21
” COMPLETAS 1
TROCANTERO-DIAFISARIAS 2
SUBTROCANTEREAS 5
T O T A L 38
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LAPSO DE TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA FRACTURA Y LA EXPLORA- 
CION.
Media : 13.15 dias
Cifras extremas: 3 - 3 7  dias.
TIPO DE INTERVENCION
2 Clavo-placa 
34 Clavos de Ender 
1 Prêtesis de Thompson
1 Prêtesis cervico-cefâlica de tallo largo de Aus- 
tin-Moore.
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3. 3 REALIZACION DE LA PRUEBA DE ASPIRACION
Una vez colocado el enfermo en la mesa ortopédica - 
en cübito supino, se confecciona un campo rigurosamente esté- 
ril, que serviré a los propôsitos de determinaciôn de las ptue^  
bas que sefialaremos a continuaciôn y a la intervenciôn quirür- 
gica que seré realizada inmediatamente. Por tal razôn, la zo­
na de intervenciôn se deja al descubierto junto a la zona tro 
cantérea, por donde vamos a introducir la cénula comün a todas 
las exploraciones.
El enfermo se encuentra bajo anestesia general. Ba­
jo control radioscôpico con un amplificador de imégenes "SIE­
MENS, Siremobil 2", procedemos a la reducciôn de la fractura 
medial o lateral segün el caso.
La punciôn de la cabeza femoral, se realiza con una 
cénula, modelo Prof. Gomar, de 17,5 cm. de longitud, très mi- 
lime tros de calibre interior y 5 mm. de calibre exterior, pro 
vista de un fiador, que actuando en el extreme proximal de la 
cénula es suceptible de transmitir movimientos de giro a la - 
misma (Fig. 13). A tal efecto la cénula en su extreme distal 
esté provista de una zona en la que se han realizado unas es- 
piras a modo de tornillo, lo que le permite una progresiôn en 
el hueso. Si se retira el fiador, la aguja présenta una boca 
de conexiôn donde se aplica una jeringa directamente o un ca- 
téter de tipo americano.
La introduceiôn de la cénula se realiza a través 
del trocénter mayor, para lo cual y bajo la orientaciôn del - 
amplificador de imagenes (Fig. 14), practicamos una incisiôn
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8
I
FTC. 13.- Canulas de punciôn, catéteres, jeringuillas y 
Haves de LUER - LOCK.
FTC. 14.- Amplif icador de Imagenes SIEMENS, Siremobi.l 2 
para radioscopie y obtencion de radiografias.
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de 1 cm. de largo en la zona por la que vamos a introducir la 
cânula. Una vez Ilegada al cortex 6seo del fémur y gracias a 
la punta del fiador, que sobresale ligeramente del final de - 
la canula, se clava ligeramente en la superficie exterior. Con 
ayuda de un martillo, se hace traspasar la cortical del hueso, 
que es la zona més dificilmente penetrable.
Una vez superada esta dificultad, se hace progresar 
la cânula por giro, hacia la cabeza, traspasando el cuello con 
ayuda de los rayos X en proyecciones antero-posterior y axial, 
para que no exista ningun error y la aguja pueda salirse de - 
su trayecto. En el caso de las fracturas mediales, en las que 
existen movimientos de rotaciôn de la cabeza, la aguja puede 
no introducirse en su interior y quedar en la articulacion, co 
mo ocurriô en el caso numéro 3.
En las fracturas mediales, al llegar con la punta - 
de la cénula a la cabeza, se dan unos golpecitos suaves para 
penetrar el extremo del fiador unos mm. en la cabeza y asi evd 
tar la rotacién de la misma.
En las fracturas latérales este problema no existe, 
por estar la zona de fractura en un érea mas amplia y dificil 
de salirse de ella.
Una vez iniciada la perforacion, se continua la pro 
gresién, dirigiendo la cànula hacia la zona superior de la - 
cabeza. Es muy importante no cometer errores de direcciôn, - 
pues una vez perforada la cabeza, no puede extraerse la cânu- 
la, para rectificar su posicién, ya que al dejar un orificio 
abierto modifies la determinacién de la presién, y altera la
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venografia al derramarse contraste en su interior. Es pues ne 
cesario no fracasar en el primer intento pues no puede recti- 
ficarse el fallo de ningdn modo.
Siempre sobrepasamos la linea de fractura en las - 
fracturas mediales en dos cm. al menos, y siempre que las con 
diciones lo permitan 3 o 4 cm. para asegurarnos de que la agu 
ja esta en el interior de la cabeza.
Cuando la intervencidn a realizar ulteriormente ha 
sido la sustituciôn endoprotésica, hemos podido comprobar de 
visu la profundidad y penetraciôn de la cénula al extraer la 
cabeza, y que se evidencia en las fotografias de cada pieza, 
por la penetraciôn a través del orificio de un objeto metâli 
co puntiagudo. Asi en el caso 3 de las fracturas mediales, pu 
dimos comprobar como la aguja se encontraba fuera de la cabe­
za y tuvimos que deshechar el caso.
Una vez colocada la cdnula, sacamos el fiador que - 
impregnamos en heparina y reintroducimos por el hueco de la cd 
nula, para evitar los fenômenos de coagulaciôn tan rdpidos en 
estos casos.
A continuaciôn conectamos una jeringa a la cdnula - 
(fig. 13), ajustada con media vuelta de rosca de tipo america 
no, y procedemos a la aspiraciôn. En muchas ocasiones sale - 
abondante sangre con aspiraciôn leve, pero otras veces es ne- 
cesario ser mas enérgico y mantener la aspiraciôn creando va- 
cio por tracciôn del émbolo durante segundos. Cuando no obte- 
nemos sangre o serosidad, variamos levemente la posiciôn de la 
extremidad de la cénula con un giro de 90 a 180? y repetimos
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la aspiraciôn. Si persiste la situaciôn introducimos 1 c.c. cfe 
soluciôn fisiolôgica heparinizada en la cadera, a través de - 
la cénula para evitar la posible interferencia de un hematoma, 
y repetimos tras aspirar el sobrante de liquido heparinizado, 
la operaciôn,
Clasificamos la prueba como negative, cuando no se 
obtiene sangre o se obtiene un liquide seroso facilmente dis- 
tinguible de la sangre,
Tomamos datos sobre el color de la sangre, si es ro 
ja oscura o viva y sobre la abundancia de la misma, en el ca­
so de que la prueba resuite positiva.
De este modo, hemos realizado la prueba de aspira—  
ciôn en 37 ocasiones en las fracturas latérales y en 50 oca—  
siones en las mediales.
En la fig. 18, que muestra la cénula introducida en 
la cabeza del fémur y conectada a una jeringa para la introdic 
ciôn de contraste para la venografla podemos hacernos idea de 
como se extrae la sangre, pues la conexiôn es gemela, en ambos 
casos.
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3. 4 DETERMINACION DE PRESTONES INTRAMEDULARES DE LA CABEZA 
FEMORAL
La posiciôn del paciente no varia en este caso con 
respecto a la prueba de aspiraciôn. Se encuentra colocado en 
la mesa ortopédica, en decubito supino, bajo anestesia gene­
ral con respiraciôn inducida a presiôn positiva intermitente.
La extremidad afecta a explorar se encuentra en pos^ 
ciôn neutra con respecto a la rotaciôn y con la fractura redu 
cida, o lo mas perfectamente reducida, teniendo en cuanta, que 
en la mayoria de los casos de las fracturas mediales, vamos a 
realizar una sustituciôn protésica y no va a perjudicar al pa 
ciente tal perfecciôn. No obstante, y para no alterar las con 
diciones anatômicas, que podrian variar las determinaciones 
de presiôn, lo hemos considerado primordial y siempre hemos - 
tratado de conseguir una reducciôn anatômica de la fractura.
La cénula se encuentra introducida en la cabeza con 
suficiente penetraciôn, que comprobamos mediante la visiôn - 
por el amplificador de imégenes.
Seflalaroos en la hoja protocole el nivel de la situa 
ciôn del extremo de la cénula dentro del érea cefélica: supe­
rior, central e inferior. Lôgicamente la mayoria se encontra- 
rén en la zona superior de la cabeza, pues ha sido nuestro ob 
jetivo; pero algunas, por circunstancias a las que haciamos - 
referenda al hablar de la prueba de punciôn aspiraciôn, que 
no puede ser perforada la cabeza dos veces, se encontrarén en 
posiciôn central o excepcionalmente inferior.
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La cénula va conectada mediante sistema de tipo ame
ricano a un catéter (fig. 13) 8812 USCI U.S.A. GFFCC de poli-
vinilo, de 65 cm. de longitud. Es lo suficientemente rigido y 
corto para impedir distensibilidad de la pared que conferiria 
al sistema una inercia en las ondas de presiôn. Este catéter 
por el otro extremo va conectado a una cabeza de presiones
que envia los datos recogidos a un monitor TELCO MIÏDICAL THOM
PSON (Fig. 15).
Este monitor esta provisto de un electromanômetro 
M 52 que recoge los datos enviados por captor de presiôn mode 
lo RA-9, disponiendo de dos de ellos para poder realizar gra- 
baciones simulténeas. Esta provista de amortiguador hidréuli- 
co y trasductor de membrana, (Fig. 16).
La transmisiôn de las presiones desde la medular de 
la cabeza hasta el transductor de membrana se realiza por me­
dio de una columna liquida de suero fisiolôgico isotônico, al 
cual se anaden 50 mgr. de heparina por cada 100 c.c. para evj. 
tar fenômenos obstructives en las vias de conduce ion por coa­
gules que alterarian los valores obtenidos. La perfusiôn con 
el liquido es continua salvo para los périodes de toma de pre 
slôn, ya que el catéter es comün para ambos y la via de llena
do parte del captor de presiones, donde van conectados los si^
temas de perfusiôn y de determinaciôn de presiones. Es lôgico, 
pues si siguiésémos perfundiendo mientras se recogen presio­
nes, éstas se verian alteradas por la presiôn adicional del - 
liquido introducido.
La columna de liquido desde la cabeza femoral has ta
la membrana trasductora no debe perder continuidad pues nos -
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FIG. 16
Captor de presiones RA-9. 
Posee membrana transducto 
ra y amortiguador hidrau- 
lico.
Vision del grifo multivias 
en su cara superior.
FIG. 15
Monitor THOMPSON "i'KTCO", 
capaz de registrar presio 
nes; graficamente por gra 
bacion termosensible y 
sualmente mediante dos 
galvanomètres y oscilosco 
pio.
1
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daria falsas presiones, por lo que se debe ser extremadamen- 
te cuidadoso en evitar la presencia de burbujas en todo el re 
corrido o dentro del captor, que exigirian una extraccion in 
mediata. Del mismo modo el ajuste de todos los ensamblajes - 
ha de ser perfecto y no tener pérdidas que alterarian la de- 
terminacion de la presiôn.
La cabeza de presiones va provista de dos Haves, 
una superior y otra lateral (fig. 16). Esta ultima,destinada 
a la amortiguaciôn de ondas no tiene interés para el trabajo 
que nos ocupa y no hablaremos de sus funciones.
la Have superior puede ser colocada en diferentes 
posiciones en relaciôn a la funciôn destinada para él. Las po 
siciones van designadas cada una con una letra: 0, M, P y D,
- Posiciôn D: En esta situaciôn y previa conexiôn - 
con el sistema de perfusiôn, (soluciôn fisiolôgica hepariniza 
da) que tiene su entrada por un lateral, boquilla de perfusiôn, 
el liquido transcurre a través de la cabeza hacia el catéter, 
que luego va a conectarse con la cénula por una conexiôn situa 
da en la parte frontal de la cabeza. En esta posiciôn lo que 
estâmes realizando es una perfusiôn de la zona a explorar.
- Posiciôn M: El suero en esta posiciôn pasa a re- 
Henar la cavidad de la cabeza saliendo por un orificio situa 
do en la parte anterior (boquilla de ”0") inmediatamente por 
encima de la boca de conexiôn al catéter, de tal modo que al 
estar en la zona superior arrastra las burbujas de aire del - 
interior.
- Posiciôn P: Indica la posiciôn en la cual se es—
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tan determinando presiones al poner en contacta la columna 11 
qulda del catéter con la membrana transductora colocada en la 
parte posterior de la cabeza y ajustada a rosca, Asi no hay - 
ninguna otra interferencia en esta posiciôn y la presiôn se - 
transmite desde el catéter a la membrana, pues la via de per­
fusiôn esta bloqueada y solo esta abierta la boca de toma de 
presiôn.
- Posiciôn 0: En esta posiciôn, la cabeza en su in­
terior esta en contacta con la atmôsfera por medio de la bo—  
quilla de 0 colocada en la parte antero-superior, La posiciôn 
0 esté marcada por una llnea horizontal que esta a nivel del 
extremo del catéter o nivel del corazôn. Al estar el paciente 
en la mesa en decubito supino constituye la llnea de neutrally 
dad , ya que la acciôn de una columna de liquido del catéter, 
al estar por encima o por debajo de este nivel, harla subir o 
bajar las presiones.
El ’’purgado” del captor se establece conectando el 
catéter de perfusiôn de soluciôn fisiolôgica a la boquilla de 
perfusiôn en posiciôn M. El suero debe pasar libremente y - 
arrastrar todas las burbujas de aire que puedan quedar en la 
cémara o en la superficie de la membrana captora sobre una su 
perfide "no mojable". Si quedan burbujas, la mediciôn seré - 
imprecisa y por lo tanto se deben eliminar repitiendo la aper 
tura brusca del captor en posiciôn M o ayudéndonos de una pre 
slôn enérgica sobre la gorna del tubo de goteo que baja desde 
la botella de soluciôn fisiolôgica. Si aun asi esto no fuese 
suficiente, se limpiaré la membrana con alcohol hasta que es­
to no suceda.
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El captor va unido al monitor para la transmisiôn - 
de los impulsos recogidos en la membrana, Estos son amplifies 
dos y registrados en un galvanômetro indicador, sobre una pan_ 
talla osciloscôpica, para detectar permanentemente y de visu 
los cambios de presiôn y su trazado. Para facilitar la visiôn 
esta provisto de contrôles de velocidad de la grabaciôn y de 
intesidad de luz. También registre gréficamente sobre papel - 
termosensible la presiôn obtenida.
Esta grabaciôn se puede obtener a diferentes velocj. 
dades; habitualmente las hemos recogido a 2.5 mm/seg., pero - 
en ocasiones hemos variado la velocidad,
Medida previa a la toma de presiones es mantener el 
monitor conectado para que se "caliente" al menos durante me­
dia hora, para que todos los elementos adquieran una tempera­
ture de equilibrio.
Antes de comenzar los registres es necesario equili 
brar el aparato que por ser muy sensible se producen desarre- 
glos de una exploraciôn a otra, por lo que antes de cada deter 
minaciôn procedemos a su reglaje,
El reglaje consiste en conseguir que todas las medj. 
das sean "0".
Con la Have numéro 3 del contador colocada en posj. 
ciôn "I" (instant) y la Have reposo-medida en reposo, el ga^ 
vanômetro ha de seftalar 0, Si no es asi enrasamos a 0 la medi^ 
ciôn con la ayuda del movimiento conferido por un tornillo de 
pléstico situado en la parte inferior del dial de lecture. Pa 
samos la Have reposo-medida a las posiciones 10 y 100, con -
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lo que la aguja se debe desplazar hacia estos registres. C u ^  
quier imperfecciôn se corrige con el mismo tornillo de plésti^ 
co o con ayuda del tornillo de "filtro". Pasando la Have a - 
medida y con las teclas de las diferentes escalas de grabado 
en 100 (tecla roja), el galvanômetro debe seîlalar 0. El des—  
plazamiento a 10 o 100 de la Have reposo-medida, no debe va­
riar la posiciôn de la aguja. Su desplazamiento se corrige con 
la Have "CERO".
En las diferentes escalas, pulsando las diferentes 
teclas, tampoco debe variar la grabaciôn de su situaciôn de
0. Las escalas citadas son utilizadas para dar una diferente 
sensibilidad al grabado. La escala 100 corresponde a la pre­
siôn en mm Hg. que es necesario aplicar para Hevar la aguja 
del galvanômetro a la posiciôn 100 y el registre grâfico al - 
extremo izquierdo del papel rayado. La desviaciôn del grabado 
es pues de 5 cm, y sus dos extremes serân 0 y 100 mm. Hg. Si 
la escala de sensibilidad es la tecla de 50, el registre en - 
sus extremes seré 0 y 50 mm. Hg, por lo que 1 mm. en el papel 
représenta en la realidad 0.5 mm. Hg.. Obviamente y acorde con 
el reglaje del galvanômetro hemos procedido a enrasar el osci 
loscôpio y el sistema de grabaciôn termosensible para que fun 
cionen sincrônicamente.
A lo largo de las determinaciones realizadas hemos 
utilizado indistintamente unas escalas u otras, para lo cual 
hemos senalado en el grabado cada variaciôn con el fin de no 
inducir a error.
La colocaciôn del equipo se ha realizado del siguien 
te modo: El monitor en el antequirôfano y el soporte en el in
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FIG. 17.- Captor de presiones sobre el soporLe qne man 
tiene el frasco de soluciôn saJ.ina hepariniza 
da. FI catéter comunica el captor con la canu 
la introducida en la cabeza femoral a través 
del trocanter.
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terior a una distancia corta de la mesa de operaciones (fig. 
17). Sobre el soporte va fijado a tornillo el captor, que se 
situa mediante un mando de subida o bajada a nivel del cora­
zôn del paciente. Cuando el tipo de interveneiôn ha sido la 
sustituciôn endoprotésica, el soporte ha quedado en el inte­
rior del quirôfano, expuesto a las técnicas de fumigaciôn es 
terilizadora.
TOMA DE PRESIONES
Registramos la tensiôn arterial del paciente y las 
pulsaciones por minuto durante la toma de la presiôn. Una vez 
conectada la cénula al catéter y éste al captor, se deja per­
fundiendo la zona con el liquido heparinizado, para establecer 
una continuidad de la columna liquida. Hemos vigilado el fun- 
cionamiento del goteo constantemente. Al comenzar la toma de 
presiôn se pasa la Have del captor a la posiciôn P y comien- 
za el registre. Se deja que pasen unos minutes hasta que se es 
tabiliza la presiôn y el trazado sigue una linea de presiôn - 
basai uniforme.
Eventualmente y para estudiar mejor las oscilacio- 
nes, se hacen registres en escalas de mayor sensibilidad, 50, 
20 y 10 en algün caso, cuando la presiôn es extremadamente ba 
ja.
Todos los datos se sefialan en la hoja protocole.
REALIZACION DEL TEST DE HIPERPRESION
Una vez estabilizada la linea de presiôn, introduc^ 
mos por la cénula, bien directamente desconectando el catéter,
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bien por intermedio de una Have triple de Luer-Lock (fig.13)
5 c.c. de suero fisiolôgico y seguidamente registramos de nue 
V O la presiôn. Normalmente se produce un aumento de la presiôn, 
que conforme pasa el tiempo tiende a estabilizarse en la linea 
basal previa al test. Cuando esta linea no supera los 10 mm. - 
Hg. sobre la linea basal el test es negative, siendo positive 
en caso contrario, al final de 5 min. de registre. También se 
producen cambios en las oscilaciones aumentando su amplitud - 
generalmente, tanto con respecto al rltmo cardiaco como al re^ 
piraterie.
Con la introduceiôn de liquido en la cabeza del fé­
mur establecemos una idea del estado funcional del drenaje ve 
noso. Cuanto mejor sea éste, més répido pasaré el liquido a - 
las venas y antes volveré la gréfica a su linea basai. Si el 
drenaje es malo, el liquido se almacena, impidiendo que la pre 
siôn vuelva a la normalidad.
CAMBIOS INDUCIDOS EN LA PRESION
Hemos realizado modificaciones inducidas del regis­
tre de presiôn mediante diversas maniobras;
a).- Hemos estudiado la influencia sobre la presiôn 
intracefélica de los movimientos de rotaciôn interna de la ca 
dera, siendo como se sabe desde SOTOHALL junto con la tracciôn 
abducciôn la posiciôn de mas restricciôn circulatoria. Con ello 
hemos tratado de vislumbrar una posibilidad de que esta posi­
ciôn semeje a la de una mala reducciôn y estudiar sus efectos 
sobre la presiôn intraôsea.
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b).- Hemos actuado presionando la vena femoral a - 
nivel del pliegue inguinal y de la arteria femoral, con fines 
de demostrar si la cabeza al permanecer irrigada es secuente 
a estos cambios, tal y como explicabamos en el estudio de la 
P.I.M.
CARACTERES DEL REGISTRO DE LA P.I.M.
Las gréficas registradas poseen los caractères gene 
rales de las ondas habituales de la P.I.M.
Inicialmente la presiôn se situa en un nivel alto y 
conforme pasan unos minutos se estabiliza en un nivel unifor­
me.
La gréfica obtenida es en condiciones de normalidad 
circulatoria, de tipo oscilante entre 1 y 6 mm.Hg, sincrônica 
con el latido cardiaco. Esta oscilaciôn se imbrica en una on- 
da mas amplia sinusoidal, ritmica con el vaivén respiratorio 
(fig- 11)-
Este trazado ineludiblemente indica la presencia de 
una circulaciôn activa en el érea de mediciôn.
El nivel de presiôn es variable y esté en funciôn 
de la sangre que llega de via arterial y de la sangre que es 
capéz de drenar la via venosa.
- Un ascenso de presiôn. se debe a estancamiento por 
déficit del drenaje venoso en relaciôn a una Ilegada arterial 
normal o poco alterada.
- Un descenso. indicaria un pobre aporte arterial -
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en presencia de un drenaje venoso funcional util o no.
- Una presiôn elevada no oscilante, indicaria una 
Ilegada de sangre arterial muy pequefla, con obstruceion veno 
sa.
- Un trazado de baja presiôn no puléatil, indicaria 
ausencia de riego arterial.
- Bajo los efectos de la sobrecarga de 5 c.c. de so 
luciôn fisiolôgica podemos comprobar el estado del drenaje de 
la cabeza. Si la gréfica asciende mas de 10 mm.Hg. al cabo de 
los 5 min., indica que tiene una grave alteraciôn del drenaje. 
Un aumento en las oscilaciones cardiacas y respiratorias es - 
de esperar tras la introducciôn de liquido, al mejorar las - 
condiciones de transmisiôn por el principle de Pascal.
- La posiciôn en rotaciôn interna al ser de alto - 
riesgo circulatbrio, debe modificar la gréfica en sentido n^ 
gativo, es decir, disminuciôn de las oscilaciones en su in ten 
sidad y aumento de la presiôn intracapital al verse alterado 
el drenaje venoso en vistas de su mayor debilidad ante la pre 
siôn, en mayor proporciôn que la arterial, que baria descen­
der la gréfica de presiôn.
- La compresiôn de la vena femoral (fig. 12), al au 
mentar el éstasis por bloquear el drenaje de la cadera, debe 
hacer subir la presiôn en aquellas cabezas que al menos po—  
seen cierta conservaciôn vascular, en tanto que no provocarian 
cambios en cabezas desvascularizadas.
La compresiôn arterial (fig. 12), al bloquear el -
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aporte sanguineo a una cabeza vascularizada harla descender 
la presiôn intraôsea, siempre y cuando no se creen vias de su 
plencia, como puede ser el ligamento redondo en el caso de - 
llevar vasos funcionantes y no depender su flujo de la arte­
ria femoral.
CASOS ESTUDIADOS
- Se ban determinado las P.I.M. en las dos series de 
pacientes con el correspondiente registre,
55 fracturas mediales de la cadera.
38 fracturas latérales de la cadera.
to total;
Entre las 55 mediales ban sido excluidas del cémpu-
- caso 3: por ballarse la cénula en la articulaciôn 
y fuera de la cabeza, comprobado en la extirpaciôn 
de la misma (fig. )
- casos 1 y 31: por tratarse de fracturas patolôgi- 
cas en las que pueden influir otro tipo de facto- 
res.
- El test de biperpresiôn se realizô en:
49 fracturas mediales
36 fracturas latérales
- El estudio de los movimientos de rotaciôn interna 
se realizô:
37 casos de fracturas mediales (uno se excluye por 
ser una fractura patolôgica)
12 casos de fracturas latérales.
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- Las compresiones vasculares solamente se estudia- 
ron en las fracturas mediales en:
13 casos con compresiôn venosa,
11 casos en arteria femoral.
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3. 5 V E N O G R A F I A
Tras la realizaciôn de las pruebas de presiôn, se - 
desconecta el sistema de la cénula metélica que permanece in­
troducida en la misma posiciôn en la cabeza femoral.
Nos cercioramos de nuevo de su permeabilidad, aspi- 
rando levemente e introduciendo el fiador impregnado en solu 
ciôn heparinizada.
La venografla se realiza con la introducciôn de un 
contraste radiopaco en el interior de la cabeza. En nuestro - 
caso hemos utilizado el RADIALAR 260, que se emplea habitual­
mente en técnicas de angiografia.
La cantidad introducida ha sido mas elevada que las 
dosis utilizadas por otros autores, con vistas a conseguir - 
una imégen mas perfects y pensando que los inciertos positi—  
vos de HULTH no existen, siguiendo a DAHLGREN, El derrame del 
contraste en la articulaciôn, dado que en nuestros casos el - 
lapso de tiempo entre la fractura y la intervenciôn es muy - 
largo, no plantea problemas al estar todas la venas trombosa- 
das suficientemente, como para inducir a error. Algunos casos 
son ilustrativos de que el contraste acumulado en la articula 
ciôn se queda retenido sin producir imagen venosa. Asi hemos 
introducido cantidades que oscilaban entre 5 y 8 c.c. de con­
traste. La introducciôn se hace de manera suave y continuada 
durante unos 10 a 15 seg., mediante una jeringa adaptada a la 
cénula que queda fija por el sistema americano (Luer) de cone 
xiôn. En ocasiones la introducciôn no es tan suave como de ma 
nera habituai y ofrece gran resistencia que es précise vencer
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o de modo més fécil variando ligeramente la posiciôn de la cà  
nula.
Las radiografias se han obtenido mediante el mismo 
amplificador de imégenes "SIEMENS SIREMOBIL 2"(Fig. 14), que 
ha sido utilizado para guiar la introducciôn de la cénula y 
reducciôn de la fractura. En este caso va provisto de un so­
porte amovible (Fig. 18), que va fijado al aparato y que lie 
va dos carriles latérales por donde se introducen los chasis 
radiogréficos quedando fijos y perpendiculares al foco emisor 
de rayos. El chasis se coloca lo més prôximo al piano de la - 
cadera, para obtener una mejor imégen. Para ello el aparato - 
lleva un dispositivo que hace subir o bajar todo el sistema.
En principle se localiza por radioscopia el campo a 
radiografiar, que debe incluir el agujero obturador, la fosa 
iliaca y pelvis, para visualizar, caso de que sean permeables, 
los vasos obturatrices que desembocan en la hipogéstrica.
Tras determiner el campo radioscôpicamente, el apa­
rato se transforma con objeto de radiografiar el campo, median 
te el giro hacia la derecha del mando correspondiente en el - 
panel de instrumentes del aparato. Con este mando se régula - 
el voltaje a utilizer y con otro mando Inmediato regulamos el 
tiempo de exposiciôn de emisiôn de rayos. La intensidad va re 
gulada autométicamente por el aparato en funciôn del voltaje 
(50 mAp para 60 Kv.). Hemos utilizado 60 Kv. variando el tiem 
po de exposiciôn en funciôn del volumen de masa interpuesta - 
entre el foco y la pelicula radiogréfica. Estos tiempos han - 
oscilado entre 0.4 seg, y 064 seg.
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FIG, 18,- Chasis radiografico acoplado al soporte 
sujeto al amplificador de imageries,
FI conjunto queda proximo al piano de - 
la cadera, donde esta introducida la ca 
nula a la que se ajusta la jeringa con 
el contraste en su interior.
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El chasis es un Kodak X-Omatic, para pelicula de 
24 X 30, La pelicula empleada ha sido MAFE RP xl.
El revelado se ha practicado en los Servicios de - 
Radiologia del Hospital por procedimiento automético (Revela- 
dora Kodak RD X-OMAT processor),
Hemos podido controlar la calidad de la radiografia 
con la plaça obtenida inicialmente de la cadera reducida, y - 
que utilizamos para la medida del éngulo de inclinaciôn de la 
linea de fractura de Pauwels.
En funciôn de esta calidad, variamos las condicio—  
nes del tiempo de exposiciôn. Se realizan très radiografias:
La primera inmediatamente de la finalizaciôn de la 
introducciôn del contraste. La segunda tras haber transcurri- 
do 30 seg. La tercera tras consumir 60 seg, Con esta sistemâ- 
tica obtenemos un estudio funcional del drenaje de la cadera, 
viendo la retenciôn de contraste a los 30 y 60 seg., que dé - 
idea de la velocidad de aclarado.
En la hoja protocole recogemos las incidencias de - 
la introducciôn, la resistencia ofrecida y si el contraste re 
fluye a la jeringa una vez que se suspende la presiôn sobre - 
el émbolo.
Siguiendo a DAHLGREN hemos clasificado las venogra- 
fias en positivas y negatives e inconclusivas y no hemos con­
siderado las inciertas positivas de Hulth, En cuanto al dre­
naje hemos clasificado a las positivas en dos subtipos: Con
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éstasis posterior o sin éstasis, en funciôn de la retenciôn 
de contraste a los 30 y 60 seg.
Se ha considerado positiva toda venografla en la - 
que aparecen vasos venosos, bien con un patrôn de circunfle- 
jas o con el patrôn de vena obturatriz, aunque se présente ex 
clusivamente, tal y como lo hacen todos los autores.
En el caso de que aparezca la vena obturatriz se se 
hala en la hoja protocolo.
Hemos deshechado los falsos positivos de HULTH en 
funciôn de crear el subtipo , positive con éstasis que en to 
do caso révéla la presencia de un grave trastorno del drena­
je venoso aunque se présente paso del contraste a través de 
la articulaciôn y foco de fractura eventualmente hacia el eue 
Ho.
Se ha practicado esta exploraciôn en:
55 fracturas mediales de las que se excluyen 3 (dos 
por ser patolôgicas y una por error técnico).
38 fracturas latérales.
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3. 6 INTERVENCION QUIRURGICA Y ANATOMIA PATOLOGICA
Tras la realizaclôn de la venografla, se realiza la 
intervenciôn programada aspirando los restes de contraste que 
pudiesen permanecer todavla en la cabeza y retirando la cénu­
la , salvo en algün caso en que nos ha servido de instrumenta 
valioso para reducir el fragmenta proximal de fracturas laté­
rales. Tras la extracciôn se da un punto en la piel para evi­
tar la hemorragia.
Todas las intervenciones han sido realizadas perso- 
nalmente por nosotros (93 intervenciones).
En el caso de las sustituciones protésicas, hemos 
extraido la cabeza femoral procurando no danar la superficie 
fracturaria ni el tejido ôseo. Para ello en lugar de utilizer 
el extractor de la cabeza de forma similar a un "sacacorchos" 
que se introduce a través de la esponjosa, hemos utilizado el 
apalancamiento con un instrumento semejante a un "calzador" - 
que lo introducimos en la interlinea articular.
El objeto de esta maniobra es doble:
- No interferir con el trayecto de la cénula y po­
der comprobar en todos los casos su situaciôn dentro de la es^  
ponjosa capital. De este modo hemos descartado un caso en el 
que la cénula no penetraba en la cabeza (caso 3).
- No dafiar el tejido ôseo esponjoso, para después 
poderlo valorar mejor en el estudio histolôgico.
Tras una extirpaciôn de la cabeza, hemos comprobado
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si el ligamento redondo sangra o no en 37 ocasiones, para ver 
la posible influencia en el registre de presiones.
La cabeza es dividida en dos porciones para ver el 
aspecto macroscdpico; y de manera especial para ver la presen 
cia de un hematoma o no en el interior de la cabeza. Hemos - 
comprobado la dureza, y cuando ha sido factible, la colocacidn 
exacta del extremo de la cénula.
Se ha practicado una fotografia de cada cabeza obte 
nida con el fin de evidenciar la penetraciôn de la cénula, me 
diante la introducciôn de un objeto puntiagudo por el trayec­
to de la misma. También se evidencia la presencia del hemato­
ma citado.
Todos los datos se han apuntado en la hoja de proto
colo.
Una vez finalizada la intervenciôn, se introducen 
los fragmentos en formol al 10% manteniéndose durante 24 h.
El procesado de la pieza en los pasos siguientes,se 
ha realizado en la Cétedra de ANATOMIA PATOLOGICA DEL PROF, - 
BULLON.
El primer paso es la decalcificaciôn de la pieza 
para lo cual se introduce en una soluciôn de 50 c.c. de NO3 H 
en formol al 10%. Esta maniobra se realiza autométicamente en 
una decalcificadora LIPSHAW, que actüa durante 24-48 horas.
El tiempo depende de la observaciôn continuada de la pieza.
Se procédé al lavado con agua corriente durante 24
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horas tras del cual se pasa a la INCLUSION, Esta se realiza 
de un modo autométlco en un aparato AUTOTECHNICON DUO MOD. 2 
A,, que utiliza formol al 10%, agua, alcohol de 96, alcohol
absolute, xilol y parafina en fases sucesivas:
- un pase por agua
- cuatro por alcohol absoluto
- dos por alcohol de 96
- dos de xilol
- uno de formol
- un pase por parafina
El bloque de parafina se moldea en una pieza metéli 
ca, y se pasa al corte en microtomo LEITZ. Se hacen cortes a 
6 micras.
Los cortes se introducen en una soluciôn al 10% en 
agua de un producto,"TISSUE BOND que es un derivado de h^
drolizado protéico y timol con objeto de que adhieran al por­
ta.
A continuaciôn se dejan secar 24 horas. Los portas 
son de 24 x 30 mm. y siempre la cara brillante de la parafina 
se coloca hacia abajo para que se pegue bien al porta,
TINCION: El procedimiento ha sido en todos los ca—  
SOS la HEMATOXILINA - EOSINA (He).
Para ello se desparafina en xilol durante 15 min. y 
sucesivamente en fases de 5 min. de duraciôn a través de;
-242-
- alcohol absoluto
- alcohol de 96
- lavado de agua,
Pasa a la solucidn de HEMATOXILINA DE CARASSI, cu- 
ya composicl6n es la slguiente:
400 c.c. de agua destilada
100 c.c. de glicerina 
0,100 gr. de Yodato patâsico
20 gr. de sulfato alumlnico potâsico
0.500 gr. de hematoxilina
Se mantine 10 mln. pasando a seguido a un lavado - 
con agua corrlente otros 10 mln.
La tincidn con eosina se realiza en una solucion de 
la misma al 1% en alcohol de 96.
Se lava con alcohol de 96 y alcohol absoluto en dos
pases de 2-3 min. cada uno, pasândose mas tarde a carbol-xilol 
otros 5 min. y finalmente a xilol durante 5 mln.
El montaje se hace con bëlsamo EUKITT,
Las piezas montadas en los portas han sido examina-
das todas ellas a través del microscdpio optico bajo diferen-
tes aumentos. Memos podido observer personalmente todas las - 
piezas de las que se han recogido los datos para el diagnosti 
CO de vitalidad o necrosis.
I.a pieza montada en un corte frontal de la cabeza, 
que inclye zonas de fractura y zona de 1 nücleo interior con -
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cartllago en la periferia. Para ello hemos podido comparar el 
estado del tejldo 6seo prdximo a la llnea de fractura y el - 
alejado de él.
Tal y como sefialabamos al estudiar los cambios his- 
toldgicos de la necrosis, los datos a valorar han sido:
15,— Alteracidn de las células de las paredes vascu 
lares. La presencia de eosinofilia de dichas células o su de- 
sapariciôn son datos certeros de necrosis (Fig,97(2)y Fig. 8)
25,- Alteraciôn en las células hemopoyéticas y adi- 
pocitos. La picnosis de los nücleos o la cariolisis indican - 
necrosis. La eosinofilia en las células hemof ormadoras es a si. 
mismo otro dato a valorar (Fig. 97(1)).
35.- Imagen de aglomeraciôn medular, con espacios - 
claros grandes rodeados por tejido hemopoyético (Fig. 65(2)).
45,- Presencia de quistes grasos rodeados de macrô- 
fagos periquisticos digiriendo el acümulo grado (Fig. 6 ).
55,- La ausencia de osteocitos en los osteoplastos 
o su picnosis o su retraccién (Fig.65(l)yfig. 9) ha sido valora 
da con mucha prudencia, por las razones expuestas anteriormen 
te.
65.- si es mas valorable la presencia de osteoblas- 
tos (Fig.110) en las trabéculas ôseas, lo cual es signo de 
talidad, dada su facilidad en desaparecer con los fenômenos - 
necrdticos. La desaparicién de los mismos es un hecho valora­
ble para constater la necrosis.
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En todos los casos se ha examinado el cartllago pa­
ra descartar la presencia de fenômenos artrosicos asociados - 
con desflecamiento, fisuracidn y penetraciôn de tejido conjun 
tivo desde el exterior de la cabeza y presencia de tejido os- 
teofitico en zonas periféricas,
Los signes de regeneracion indican la presencia de 
una necrosis anterior en esa misma zona. Es comün verlos ha- 
cia el 14-155 dia, sobre todo en zonas prôximas a la zona de 
fractura.
El tejido conectivo con gran riqueza fibroblastica 
pénétra entre las trabéculas y es fâcilmente distinguible por 
su aspecto espumoso debido a los macrôfagos o a veces en for­
ma de "anillo" (Fig.70(2)).
Este tejido aporta gran riqueza capilar y en contac 
to con las trabéculas se produce aparicién de osteoblastos - 
que depositan hueso vivo sobre la trabécula muerta. Es la - 
"creeping apposition" responsable del aumento de la densidad 
6sea.
Con respecto a estos criterios hemos clasificado - 
las diferentes cabezas fémorales en:
1.- VIVAS
2.- NEGROSADAS EXTENSAMENTE
3.- NECROSIS PARCIAL
4.- NO VALORABLES
Se han estudiado 52 cabezas fémorales correspondien 
tes a 50 fracturas mediales y 2 basicervicales,
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En 5 fracturas mediales no se extrajo la cabeza, d£ 
bido al tipo de intervenciôn, ya que se realizô osteosintesis, 
por lo que no fue posible el estudio histolôgico.
De los 50 estudios, 2 eran metéstasis de carcinomas 
(casos 1 y 31).
3 casos son NO VALORABLES, por la mala calidad del 
material obtenido que incluso realizando nuevos cortes de la 
pieza ha sido imposible etiquetar el cuadro (casos 35, 12 y 
16).
Se han detectado fenômenos artrôsicos en los casos 
15, 32 y 55.
El caso 30 queda excluido a efectos de la P. I. M. 
por existir una fuga en el captor.
— 246—
3.7 CONTROL POSTERIOR DE CADA PACIENTE INTERVENIDQ
Todos los enfermos que han sufrido fracturas latérales 
y han sido intervenidos quirurgicamente se les ha controlado en 
su evoluciôn ulterior, tanto postoperatoria como en el periodo 
de recuperaciôn,
El tiempo de seguimiento ha llegado hasta marzo de -
1980, oscilando el periodo total de evoluciôn entre 30 meses co
mo periodo méximo y 14 meses como periodo mfnimo.
Las complicaciones postoperatorias inmediatas y tar—  
dias se han producido en la misma frecuencia que en los casos en 
los que no se realizd ninguna exploracidn.
En todos los casos de fracturas latérales y hasta el
momento, no se ha podido evidenciar la presencia de fenômenos -
de necrosis avascular.
En dos casos no se ha podido contrôler al paciente par 
fallecimiento durante este tiempo.
En las fracturas mediales la evoluciôn se ha realizado 
solamente para el periodo postoperatorio inmediato y tardio, no 
registrôndose mayor incidencia de complicaciones que en las que 
no se practicaron exploraciones. Dada la implantaciôn protésica, 
el futuro de estos casos no sirve para valorar ningün paramétra 
que concierne a esta tesis.
Entre los casos de fracturas mediales, se encuentran 5 
en los que por determinadas circunstancias, de edad, de estado 
general, del tipo de fractura o la asociaciôn con una amputaciôn
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por debajo de la rodllla, no se extirpé la cabeza femoral y - 
por lo tanto no se pudo realizar un exâmen anatomo-patolôgico 
y llegar a un diagnôstico de vitalidad o necrosis. Estos casos 
han sido controlados hasta la actualidad. El periodo por lo tan 
to de seguimiento de los mismos ha oscilado entre 14 meses y - 
29 meses (casos 48 a 52 inclusives).
De estos casos, el 49 actualmente présenta signes de 
necrosis en la exploraciôn radiolôgica y en la captacion gamma 
grafica con Te 99. Su evoluciôn es la mas larga de estos casos 
(29 meses). El resto de los casos no présenta en la actualidad 
signes de necrosis, aunque el tiempo transcurrido para juzgar- 
los es demasiado corto y por lo tanto el diagnôstico de la vi­
talidad o necrosis no se puede establecer de modo definitive, 
y no sirven para los estudios en los que medie un juicio diag­
nôstico.
R E S U L T A D O S
y // '
RESULTADOS OBTENIDOS EN LAS
FRACTURAS MEDIALES
EXPOSICION DE LOS CASOS
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CASO N'I DAD : 62 anos.
SEXO: H.
JNTKRVALO FRACTURA-INTERVENCION: 90 dias.
CRADO DE CARDEN; III
GRADO DE RAUWELS: 80°
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION AHTERIAL;
PULSACIONES POR MINUTO;
PRUEBA DE ASPIRACION: 
flEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Adenocarcinoma
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INUUCIDOS
loo mnillg. ---
PRESTON DE BA 
SE ESCALA DE 
100
JiJi
50 minilg.
PRESTON DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excedeaJa presion 
limite de 50 mm. Hg. y no se 
recoge.
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Fig. 19
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRI.CTA COEOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO Dl', Ml 1)1 R LA i’RE- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 20
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEL 
CONTRASTE
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I'DAD : 91 anos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCIONî 8 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 555
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL:
PULSACIONES POR MINUTO:
PRUEBA DE ASPIRACION:
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO:
CASO N?
Necrosis parcial 
Presencia de revitalizacior
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDÜCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmllg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
No se obtuvo en esta escala
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Fig. 21
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRI'ADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA COI.OCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIH I.A ERt:- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 22
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEL
CONTRASTE
CASO N5
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EDAD; 82 afios
SEXO: H
INTERVALO PRACTORA-INTERVENCION; 15 dlas 
GRADO DE GARDEN; IV 
GRADO DE PAUWELS: 755
SITUACION DE LA PUNCION; Fuera de la cabeza femoral 
TENSION ARTERIAL:
PULSACIONES POR MINUTO:
PRUEBA DE ASPIRACION:
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO;
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VITAL. Fenômenos de revitaltza-
ciôn en foco fracturario
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mmHg y no se recoge
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Fig. 23
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EN ESTE CASO LA CABEZA NO FUE PENETUADA POR ],A 
CANUIA Y lA PRESION OBTENIDA EUE CAPSULAR V NO 
INTRAMEDULAR.
Fig. 24
VENOGRAFIA - INMEDIATA A LA INTRODUC­
CION DEL CONTRASTE.
CASO m  kEDAD; 91 anos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 9 dlas 
GRADO DE GARDEN; IV 
GRADO DE PAUWELS; 58%
SITUACION DE LA PUNCION; Central 
TENSION ARTERIAL:
PULSACIONES POR MINUTO;
PRUEBA DE ASPIRACION;
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
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Presencia de revitalizacion
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg, ---
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
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Flg. 25
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTTRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COLOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR 1.A PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig. 26
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA J NTRODiJCCTON DEL 
CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
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CASO N9EDAD: 88 anos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION ; 6 dlas 
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS; 68°
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL; 160 
PULSACIONES POR MINUTO: 89
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis parcial
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
all
50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
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20 mm fig,
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presion 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
100 mm Hg.
TEST DE HIPER
PRESION
l i n  TFT fiirp.
' i l i
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Fig. 27
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COLOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig. 28
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEL
CONTRASTE
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CASO NP 6EDAD: 71 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 15 dias 
GRADO DE GARDEN: II (VALGO)
GRADO DE PAUWELS: 509 
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 145 
PULSACIONES POR MINUTO: 92 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa.Presencia de
fenômenos de revitalizacion
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
Ù iü i i i
Ht
til!
iiij 1
il"
i l i i Üli.
Jl;
i)i.i Jlil
i l | t
f : i 111 :
•i |:
50 mmHg. ---
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
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20 Iran Hg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presion 
limite de 20 mm Hg, y no se recoge
100 mm Hg,
TEST DE HIPER
PRESION vyy^ 'vwvvvifw
26 i-
I ig. 29
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COI.OCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR 1 A I'RI:- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 30
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION Dl J.
CONTRASTE
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CASO N° 7EDAD: 58 aflos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 28 dlas
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 85?
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO: 100 
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. Revitalizacion en foco
de fractura
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100 '11; ill: !ii
,!:■ Ill, II!
':i; |iil
iii: lü! !Üi iH: !i
i l l  II  il
t r i '  * ; ! '  f M '  I  '  ' ' \
! iÜl Ê  iiii #! Ê  Eii l'ullik li: I;:: ^
Ufl ;i: 
ü:; !i:i
7'
;| "  
l l l ' i l
: i ! i
! I
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
n-
iikEl H:Ul*. uii iiii
fri.
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20 mm Mg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presion 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
100 mm Hg.
TEST DE HIPER
PRESION
-266-
:
Fig. 31
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA CO 1.OCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig. 32
VENOGRAFIA - INMEDIATA A LA INTRODUCCION Dl':
CONTRASTE
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EDAD: 48 CASO N” 8
SEXO; II
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 9 dias 
GRAÜO DE CARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 47*
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 140 
PULSACIONES POR MINUTO; 92 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
IIEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa. Presencia de
fenomenos de revitalizacion
ESTUD10 DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMRIOS INDUCIDOS
1 0 0  nunllg ,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
No se pudo recoger el registre 
gréfico por averia en el s is te 
ma de grabacion térmico.
Méxima 60 mm Hq,
PRESION INTRAMEDULAR BASAL
Minima 5î3 mm Hg. 
05CILACI0N CARDIACA 2 mm Hg. RESPIRATÜRIA 5 mm Hg.
50 mniHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
No se pudo recoger el registre 
grafico por averia en el siste
ma de grabacion térmico .
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20 nun Hg,
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
No se pudo recoger el registre 
grâfico por averia en el siste 
ma de grabaciôn térmico
100 mm Hg.
TEST DE HIPER-
PRESION
No se pudo recoger el registre 
gréfico por averia en el siste 
ma de grabaciôn térmico
Mâxima 93 mm Hg.
PRESION INTRAMEDULAR POST-TEST
Minima
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Fig. 33
ASPLXTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIR FADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RE CI'A COEOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR EA ERE- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 34 
VENOGRAEIA - INMEDIATA A LA INTHODUCCION DEL
CONTRASTE
EDAD: 69 anos
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 8 dias
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 48°
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 110 
PULSACIONES POR MINUTO; 108 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N° 9
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ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
1 0 0  m m tlg .
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
I I !
50 mmllg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
1 :!
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20 mm Hg,
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la preslôn 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
100 mm Hg. —
TEST DE HIPER-
PRESION
i ni;«rit
il
'■ ijïï'
Il I
dlLlùL
:j l,
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Fig. 35
ASrtXTO DF LA CABEZA FEMORAL EXTIKPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COlOCA- 
CION DE LA CANUIA EN EL MOMENTO DE MEDj R LA ERE- 
SION INTRAMEDULAR
i
Fig. 36
VENOGRAEIA + INMIîDIATA A LA INTHODUCCION DEL
CONTRASTE
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CASO m  10EDAD; 75 aftos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 7 dias 
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 50?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO: 108 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. Revitalizacion a nivel
del foco de fractura
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg, —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
iiii
i'U
i i i l ’ ïï?
I i
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
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20 mm Hg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presion 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
200 mm Hg.
TEST DE HIPER-
PRESION
S;!
I
ili
Jli!
ili!
'î’S'j'NAvV
-2 73-
Kig. 37
ASPECTO ÜE LA CABEZA FEMORA I. EXT IR RADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA l.A CORRECTA COEOCA- 
CTON DE LA CANUIJ\ EN EL MOMl'.NTO DE MEDIR l.A I'RE- 
SION INTRAMEDULAR
Eig. 38
VENOGRAEIA -E INMEDIATA A LA INTRODUCC J ON DE
CONTRASTE
CASO m  11
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EDAD: 87 anos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION : 4 dias
GRADO DE GARDEN: IV 
GRADO DE PAUWELS: 55?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 260 
PULSACIONES POR MINUTO: 160 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA, Revitalizacion a nivel del
foco de fractura
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
loo nimüg.
PRESION DE BA 
oM ESCALA DE 
100 J
illi
50 nimHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
! "
I
1
II
i
i
i l l
li!'
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20 mm Hg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presion 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
200 mm Hg,
TEST DE HIPER-
PRESION
11 H i!"
-2 7X-
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ASl’ECTO Di'. LA CABEZA FEMORAL EX'j'jRI'ADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COlOCA- 
CION DE IA CANULA EN EL MOMl'.NTO DE MEDIR I ,A I'RI,- 
SION INTRAMEDULAR
Eig. 40
VENOGRAEIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEL 
CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
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EDAD; 73 anos CASO 12
SEXO; V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 5 dias
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 85°
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL: 155
PULSACIONES POR MINUTO: 92 
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: No valorable
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg, —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
ill
! i
! 1
t !
50 mmHg, —
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
II',
' I
— 280—
20 mm Hg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presiôn 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
50 mm Hg.
TEST DE HIPER- 
PRESION
tv' i l l®
ti ' i
i 1'
I I I !
s
ili!
28 j.
Fig. 41
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXLJRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORREC'I A COFOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DF MFDIR IA I'RF- 
SION INTRAMEDULAR
f
Fig. 42
VENOCRAFIA - INMEDIAIA A LA INTRODUCCION 
CONTRASTE
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EDAD: 75 afios
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 13 dias
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 939
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO: 84
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO; 
HI.SULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N9 13
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg. —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
L.
&L
50 mmHg, --
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
ÎH
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20 Him Ilg. _
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
ilii I fi i !
1:1
-X. J.J.
I !
I ' !
1:1., I
M  M
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
l i t !
1
11
i 1
! I
I
ILO^
; i i
! !
100 mm Hg
ROTACION INTER
NA DE LA CADE
HA
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Fig. 43
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COLOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DF, Mi'.DTR LA I'RF- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 44
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEL
CONTRASTE
285-
CASO N5 14EDAD: 68 afios
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 8 dias
GRADO DE GARDEN: II
GRADO DE PAUWELS: 909
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 92
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa. Presencia de
fendraenos de revitalizacion
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
ÜÎ1
1 1 1 ;
i l i
S ! ! i
'!|ii
50 mmHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-286-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trazado excede a la presiôn 
limite de 20 mmHg. y no se recoge
100 mm Hg
TEST DE HIPER
PRESION
100 mm Hg. —
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
;:l?
! i !
-287-
Pig. 45
ASPECTO DI': LA CABEZA FEMORAL EXT IR F A DA 
EL OBJETO MIiTALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COl OCA- 
CION DE LA CANUIA EN EL MOMENTO DE MEDIR l.A I'RI.- 
SION INTRAMEDULAR
21
I ig. 46
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEI,
CONTRASTE
-288-
CASO N? 15EDAD: 71 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 10 dias
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 609
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 180
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA, Presencia de fenômenos dege-
rativos:ARTROSIS
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
II!
| i
I
I
III I  l i l i
50 mmHg. -----
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
liiii
“T T
-289-
20 mm Hg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
El trazado excede a la presiôn 
limite de 20 mm Hg. y no recoge
100 mm Hg.
TEST DE HIPER.
PRESION
f
Oi S
T
•290-
Elg.47
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIKPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA l.A CORRECTA COLOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE Ml'DTK LA I'HI:- 
SION INTRAMEDULAR
M
Eig. 48
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION
CONTRASTE
-291-
EDAD: 76 anos
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 5 dias
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS; 759
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL; 140
PULSACIONES POR MINUTO: 108
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: No valorable
CASO N? 16
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg. —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
iiiiüiiiJllllLilj Ül I
50 mmHg. --
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
10 )
iln
I
-292-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
>i(
üii
■irH
II! 1 titk ttl
Hr
ffi
ill!
î 1
1
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg,
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
-293-
Eig. 49
ASPECTO DE LA CADEZA FEMORAL EXTIKFADA 
EL ODJETO METALICO DEMUESTRA LA COR REC l A COEOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMIJNTO DE MEDJR l.A I'RE- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 5 0
VENOCRAFTA + INMEDIATA A LA 1 N'J'RODUCC i ON Dl'
CONTRASTE
• 294-
EDAD; 81 afioa
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 9 dias
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS; 709
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL; 160
PULSACIONES POR MINUTO: 72
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO;
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
CASO N9 17
ESTÜDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
1 0 0  nu n llg .
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
itijittijttuinii- iw
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
i f t
i:
i.j
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I
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ill Jli.
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20 mm Hg, .—
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
100 mm Hg
TEST DE HIPER
PRESION
: tf
100 mm Hg,
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
296-
I'ig. 51 ASPKCTO ni: LA CARLZA LXTIRl'ADA 
I' i, OlUl.LO Ml I AT,ICO DCMULSTHA LA COHREC- 
TA COLOCACION Dl' I,A CANULA EN EL MOMEN- 
10 UE MEUIR LA PRESION INTRAME:DULAR
I
I'ig. 52 VENOCRAI IA +
INMEDIATA A LA INTIUJDUC- 
CION DEL CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
j : . y y
Eig. 53 PRESENCIA DE QUISLES GRASOS AMPIJOS DONDE
NO SE APRECIA ESTRUCTURA DE TEJIDO ADIPOSO.
-297-
CASO m  18EDAD; 84 aRos 
SEXO; V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 10 d£as
GRADO DE GARDEN; IV
GRADO DE PAUWELS; 675
SITUACION DE LA PUNCION; Su-externa
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 120
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO:
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA.Presencla de fenôtnenos
de revitallzaclôn en fractura
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
— 298—
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trazado excede a la preslôn 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg.
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
U.
-299-
Kig. 54
ASPECÏO DE LA CABEZA FEMORAL EX'l'IUl’AOA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA I.A COHRIXri'A (OEOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA LRi,- 
SION INTRAMEDULAR
Eig. 55
VENOCRAEIA + INMEDIATA A J,A 1NTRODUCCION Dl-L 
CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
-300-
CASO N9 19EDAD: 64 afios 
SEXO; V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 14 dlas 
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS; 55?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 115
PULSACIONES POR MINUTO: 92 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis parcial. Presencla de
fendmenos de revitalizacidn
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
301-
20 mm Hg, —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
I U i
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100 mm Hg, —
TEST DE HIPER 
PRESION
m
il
1 1 :
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20 mm Hg,
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
i
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Fig. 56
ASPFCTO DF LA CABFZA FFMORAL FXTIRPADA 
FL OBJFTO METALICO DEMUESTRA LA CORRFC!A COIOCA- 
CION DE CANU1J\ FN EL MOMFNTO DF MFDIR l.A I'KF- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 5 7 
VENOCRAFTA - INMEDIATA A LA TNTHODUCCION 1)1'
CONTRASTE
-303-
CASO N9 20EDAD; 81 aflos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 17 dlas 
GRADO DE GARDEN:III (VALGO)
GRADO DE PAUWELS: 602 
SITUACION DE LA PUNCION; Central 
TENSION ARTERIAL: 110 
PULSACIONES POR MINUTO; 100 
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO; SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO; VIVA. Presencla de dreas de necro­
sis parelales
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg. —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
i:I r.:
fiI f Ü
I
%
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20 mm Hg
PRESION DE BA m
SE ESCALA DE
20
n if:
m
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
rî
iÜjW
100 mm Hg
!n>
ROTACION INTER
NA DE LA CADE
m
RA
iii H! Ili t ü ü i
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Fig- 58
ASPFCTO DF LA CABFZA FFMORAL FXTIKPAOA 
FL OBJETO METALICO DEMUESTRA lA CORREClA COLOCA­
CION DF LA CANULA EN EL MOMFNTO DF MFDIH l.A FRF- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 59
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA I NTRODUCC I ON Dl : I.
CONTRASTE
-306-
CASO m  21EDAD: 88 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 7 dlas
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 629
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 82
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
il ip
I l i i i i ' . B'
: ! M; : I ’.ii* i 1 LÎ •
1 ! IN " u  i IÜ I
50 mmHg. --
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
■ 307-
20 mm Hg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
i
1 1 ::
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg.
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
î
inR-
Fig. 60
ASTKCTO 1)K LA CABEZA FEMORAL EXTIRPAI)A 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA lA CORRECTA COLOCA­
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA PRI,- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 61
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCTION D E L 
CONTRASTE
ESTASIS EN LA ELIMINACION
-309-
CASO m  22EDAD: 81 anos
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 20 dlas
GRADO DE GARDEN; IV
GRADO DE PAUWELSI 609
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa
TENSION ARTERIAL; 90
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO;
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA, Presencla de focos
de necrosis
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
iiil
j
li!i
I:
Ii•niiii! iii
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-310-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
rrrrri * tr:; f-rr ::ü ::n ;ti ’ "xr Kr:
100 ram Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
10 mm Hg
ROTACION INTER
NA DE LA CADE
RA
tii
- 1 1 1-
rig. 62
ASriXTO DI-; LA CABLZA FEMORAL EXTIRFALA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA Cd.OCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MED Mi LA I'RI,- 
SION INTRAMEDULAR
%
Fig. 63
VENOCRAFTA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEI, 
CONTRASTE
ESTASIS EN LA ELIMINACION
-312-
CASO N9 23EDAD: 75 
SEXO; H
INTERVALO FRACTUIIA-INTERVENCION : 13 dlas
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS; 659
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa
TENSION ARTERIAL! 90
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR l Ig AMENTG REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
!i =1'
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50 mmHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-313-
20 mm Hg, __
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
Üî
ill.
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
J.
m
mm.
HT
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É
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50 mm Hg.
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
Hi
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Fig- 64
ASPFCTO DF LA CABFZA FEMORAL FXTIRPADA
FL OBJFTO METALICO DEMUESTRA LA CORRFC TA C O FOCA-
CION DF lA CANÜIA EN FL MOMFNTO DF MI.DIR l.A I’RF-
sioN i n t r a m i-:d u l a r
Fig. 65
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA 1NTRODUCCION OFF
CONTRASTE
315-
Fig. 65 (1) TRABECULA OSEA QUE MUESTRA OSTEOCJKL 
RETRAIDOS Y PICNOTICOS EN LOS OSTEOPLASTOS. NO SE - 
OBSERVAN OSTEOBLASTOS EN LA PERIFERIA.
' i
Fig. 65 (2) PRESENCIA DE ACLOMERACION MEDUl.AR 
LOS ADIPOCITOS ESTAN NECROSADOS, SIN NUCLEO.
-316-
CASO N? 24EDAD : 7 3 aflos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 14 dlas
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS; 705
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
loo mmHg
PRESION DE BA
SE ESCALA DE III
100
iihJ
- I j t
50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-317-
20 mm Hg
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
20
r?!
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
M ë à
100 mm Hg, ---
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
'318-
Fig. 66
ASPFCTO OF LA CABFZA FEMORAL FXTIRPAOA 
FL OBJFTO METALICO DFMUESTRA LA CORKF CIA COLOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DF MFDIK l,A I’HI - 
STON INTKAMEDULAR
Fig. 67
VFNOGRAFIA + INMFDIATA A LA INTKODUCC1 ON 01 F
CONTRASTE
-319-
EDAD: 92 aftos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 35 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 55°
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 170 
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMOHRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO: SI 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO:
CASO N« 25
Necrosis parcial. Presencia de 
fenémenos de revltallzacidn
ESTUDXO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg
Mit
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-32
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
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100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg
ROTACION INTER
NA DE LA CADE
RA
'-iii
ii;
-321-
I ig. 6 8 ASPf'.CTü DE LA CADEZA EXTIR DADA 
I;E OBJETO METALICO DENUESTRA LA CORREC­
IA COLOCACION DE LA CANULA EN EL MOMEN­
TO DE MEDIR LA PRESION INTRAMEDULAR I ig. 69 VENOURAEIA +
INMEDIATA A LA INITODOC- 
CION DI .L C.ONTRA: : 11
ESTAS IS EN LA ELJMINACION
Eig. 70 (1). ADirOCITOS CONSERVADOS PARC I AEMENTE.
ALGUNOS PRESENTAN NUCLEOS, IJ,RO EN 
OTROS IIA DESAPARECIDO. I ,A ESl'RUCTUR A 
TISULAR ESTA CONSERVADA.
-J22-
m m
Fig. 70 (2) PRESENCIA DE TEJIDO MESENQUIMAL 
JOVEN DE INVASION REVITALIZADORA. SE APRECIAN 
EENOMENOS DE APOSICION OSEA EN LAS TRARECÜLAS 
SITUADAS EN ZONA SUPERIOR, INFERIOR Y SUPERIOR 
DEPECHA DE LA FOTOGRAFIA.
-323-
EDAD; 60 aflos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 6 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 609
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION a r t e r i a l : 135
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO; NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N9 26
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-324-
100 mm Ilg. __
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL HL
100 mm Hg. —
TEST DE niPER- 
PRESION
n
100 mm Hg iiî! iii
ROTACION INTER
NA DE LA CADE
RA
323-
Fig. 71
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EX'l lKPADA 
EL OBJETO METALICO DEMOESTRA LA CORREC'I'A (,01 OCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO 1)E MEDJR LA PlOX 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 7 2
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA 1 N'l'HODUCC KJN Dl 
CONTRASTE 
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
-326-
CASO N? 27EDAD; 79 aftos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 14 dlas
GRADO DE GARDEN; IV
GRADO DE PAUWELS: 765
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 150
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. AREAS NECROSIS
Presencia fendmenos de revitali-
Î2S!
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mniHg. —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg. ---
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
1,1 I
lllllililiiiM liiiiiai
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20 nun llg.
PR I:,SION DE BASE 
ESCALA DE 20
El tr#zado aKceda a la preslôn 
limita de 20 mm Hg. y no se recoge
100 nun Hg
TEST DE HIPER-
PRESION
■^ A -OS f > mini • !'
iiiîili
;-i i;i‘ il iii
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Fig. 73
AS Pi-CTO OF LA CABEZA FEMORAL EXTIKPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA COEOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDTR lA PRIE 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 74
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTHODUCC KJN DEE,
CONTRASTE
-329-
CASO N9 28EDAD: 74 aflos
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 7 dlas
GRADO DE GARDEN: III 
GRADO DE PAUWELS: 73°
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO:
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. Revtfcalizaclon a nivel
del foco fracturario
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
III)
50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
UÜ.
-330-
20 mm Hg.
PRESION DE BASE 
ESCALA DE 20
100 mm Hg
TEST DE HIFER-
PRES ION
-331-
é
Fig. 75
ASPECTO DP LA CABEZA FEMORAL EXTLHPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORREC'I'A C.OIOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DF MEDIR LA PHI - 
S ION INTRAMEDULAR
Fig. 76
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA LN'i’RODUCC 1 ON Di L 
CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
CASO N9 29
-332-
EDAD: 82 anos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 12 dlas 
GRADO DE GARDEN: IV 
GRADO DE PAUWELS: 60°
SITUACION DE LA PUNCION; Superior 
TENSION ARTERIAL: 130 
PULSACIONES POR MINUTO: 76
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. Presencia Areas necrosis
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
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t i i' i
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50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
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20 mm Hg
PRESION DE BA
ilSE ESCALA DE20
LE i l
100 mm Hg. --
TEST DE HIPER 
PRESION Pli
F
UiÜiluil
100 mm Hg,
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
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F i g . 77
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIKPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COLOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MILDIR LA PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig. 78 
VENOGRAFIA - INMEDIATA A LA INTRODLICCION DEL
CONTRASTE
-335-
EDAD; 77 aftos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 10 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS; 969
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 170
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N9 30
ESTUDIO DE LA PRESION, INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
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50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50 •Î Ii
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20 mm Hg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
El trvzada exceda a la prealôn 
limita da 20 mm Hfl. y no aa rocoga
,1 1 . ; .  
Jf
^ S'Y'; ^
I .  i i i ;  i i i i  i i  ’ i -
50 mm Hg
ROTACION INTER
riNA DE LA CADE-
RA
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{ M-
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l'ig. 79
ASPECTO DE LA CABKZA FEMORAL EXTiRl'ADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA COIOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMEN'1'0 DE MI:DIR LA l’Ri - 
S ION IN TRAME DU TJ^ R
Elg. 80
Vl '.NOCRAEIA + INMED I ATA A LA 1 N l ROtU ICC I ( )[ ! Ul 
CONTRASTE 
ESTAS IS EN LA El IMINACIO .
-338-
EDAD; 83 afios
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 90 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS; 709
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 180
PULSACIONES POR MINUTO: ISO
PRUEBA DE ASPIRACION; (-)
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO; NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Adenocarcinoma
CASO N9 31
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg, —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg, ----
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-339-
20 mm llg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trezado axcada a la prealôn 
limita de 20 mm Hg. y no sa recoge
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
M
;II
20
Wjvv
i I '
il '
10 mm Hg.
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
i<li:
i
1
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li
il
I!!:
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Fig. 81
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COEOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR 1.A PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig.82
VENOGRAFIA - INMEDIATA A LA INTHODUCCION DI'E
CONTRASTE
-341-
CASO N5 32EDAD: 81 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 25 dlas 
GRADO DE GARDEN: IV 
GRADO DE PAUWELS: 73?
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL: ISO 
PULSACIONES POR MINUTO: 70 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LlGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa. Presencia de
fendmenos dégénérâtIcos:ARTROS IS
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
iiliu I I
;}
m
,1 1
i
I
I i li'i
50 mmHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
Üililül:
-342-
20 mm Hg, —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
Ml!
Ijl
iïit
llii
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg,
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
1"' %
- 34 3-
Eig. 83
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXT I K FADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA 1J\ COR RECTA COl.OCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MED1R LA I'KI.- 
SION ÎNTRAMEDULAR
Eig. 84
V E N O G R A E I A +  INMEDIATA A LA 1 NTRODIIC.CI ON Di',1 
CONTRASTE
ESTASIS EN LA E H M I N A C I O N
-344-
CASO m  33EDAD; 85 aftô»
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 19 dlas
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS; 75e
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL; 200
PULSACIONES POR MINUTO: 72
PRUEBA DE ASPIRACION; +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nunHg. --
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
il
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
Hi if
Müp jif !|:!i 
iLill"
1 .  1 1 ! :  i
-345-
20 mm Hg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trazado excede a la prealôn 
limita da 20 mm Hg. y no aa recoge
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg. —
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
- 346—
Kig. 85
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COLOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR lA PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig. 86
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCEION
CONTRASTE
EDAD: 83 afios ^ASO N° 34
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 14 dlas 
GRADO DE GARDEN: III 
GRADO DE PAUWELS: 60?
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 150
PULSACIONES POR MINUTO: 120 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
-347-
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
I l  I
l l U i
Ml
M
ÜL.
ttïï
I il
50 nunHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
m
-348
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trazado excede a la preslôn 
limita de 20 mm Hg. y no aa recoge
100 rran Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
! i
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100 mm Hg.
KOTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
-349-
Kig. 87 ASin:X,TO DE LA CABEZA EXTIRPADA 
[■;i. OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORREC- 
I'A COLOCACION DE LA CANULA EN EL MOMEN- 
K) DE MEDIR LA PRESION INTRAMEDULAR Eig. 88 VENOCRAEI A +
INMEDIATA A LA INTRODUC- 
CION DEL CONIRAS'II
Eig. 89
-35
EDAD: 77 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION : 9 dlas 
GRADO DE GARDEN; IV 
GRADO DE PAUWELS; 65?
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 100 
PULSACIONES POR MINUTO: 88 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: No valorable
CASO N° 35
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nrniUg
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
III':
50 mmHg.
PRESION IDE BASE
ESCALA DE 50
tt
:1 ilii i
-351-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
j
1 1!
ii
100 mm Hg,
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
di. mi lil !!!■
-352-
Fig. 90
ASPECTO DF LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COiOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA 1'RE- 
SION INTRAMEDU IAR
4
Fig. 91
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTHODUCCION Dl L 
CONTRASTE 
ESTASIS EN LA ELIMINACION
•353-
CASO N9 36EDAD: 61 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION ; 8 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 745
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO: 96
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA, Fen6menos de revitalizaciôn
a nlvel fracturario
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
I
ÎÎ
iJJ
Hi!
l!i|
50 mmUg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
1 1!
-354-
20 mm Hg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trazado excede a la preelôn 
limita da 20 mm Hg. y no sa recoge
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg.
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
l!I
ii';
-355-
Fig. 92
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COi.OCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA PR I :- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 93
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA JNTHODUCCION DIT,
CONTRASTE
-356-
CASO N9 37F,DAD: 75 anos
SEXO;V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 8 dlas 
GRADO DE GARDEN; III 
GRADO DE PAUWELS; 50?
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa 
TENSION ARTERIAL; ISO 
PULSACIONES POR MINUTO; 88 
PRUEBA DE ASPIRACION; (-)
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO; NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. Zonas de necrosis
Fenomenos de revitalizacidn
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg, --
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmUg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-357-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
npiT ni
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
'!'T
1 A Los 5  Twin
,1", j
100 mm Hg,
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
i ! i i
-358-
Fig. 94
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COLOCA­
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA PRE­
SION INTRAMEDULAR
Fig. 95
VENOGRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEL
CONTRASTE
-359-
EDAD; 70 aüos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 9 dlas 
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE RAUWELS: 84?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 145 
PULSACIONES POR MINUTO: 96
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
CASO m  38
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg. ----
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
I'"
&
I !
— 36CV-
100 mm Hg
COMPRESION DE
LA VENA FEMO­
RAL
T lî
100 mm Hg,
TEST DE HIPER- 
PRESION
i
i I
-Il
It!
ê
II
100 mm Hg. --
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA tft
N O  S E  P Ü D O  O B T E N E R
lig. 96
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EX'i'JRLADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORREC'EA COEOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MI'.DJR LA l'RE- 
SION INTRAMEDULAR
Eig. 97
VENOCRAEIA + INMEDIAI A A LA LNTRODLKXK ‘! Dl J
CONTRASTE
-362
Lid
J
I
m
Fig. 97 (1) PRESENCIA DE LA TRAMA DEL TEJIDO ADIPOSO 
PERO CON ADIPOCITOS SIN NUCLEOS, NECROSADOS.
m m
Fig. 97 (2) VASO ARTERIAL DEGENERADO CON DESAPAHTCION 
HE LA PARED ENDOTFLIAL Y ENGROSAMIENTO DE LAS DEMAS CA 
PAS.
-363_
CASO N" 39EDAD: 69 aMo»
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 8 dlas 
GRADO DE GARDEN: III 
GRADO DE PAUWELS: 78?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 100 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
rrr I il
Ili
lilt
w
i l i i
m .
I ■ t
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-364
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
100 mm Hg.
TEST DE HIPER 
PRESION
I !
a ;
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HiSi
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100 mm Hg.
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
m
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Fig.98
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EX'I jRI'ADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORRECTA COEOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR EA PRE­
SION INTRAMEDULAR
Eig. 99
VENOGRAFIA - INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEI
CONTRASTE
366-
EDAD; 80 anos
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 13 d£as
GRADO DÈ GARDEN: IV
GRADO DÈ PAUWELS: 655
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 165
PULSACIONES POR MINUTO: 120
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N9 40
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
I
I
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
11 i l l ,
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
i!
M
m
mii:
-367-
COMPRFSION DE
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Hg, --
TEST DE HIPER- 
PRESION
l
l i i
H
illi
i l
! I
100 mm Hg, ---
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
i  t-H
!
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Fig. 100
ASPECTO DF LA CABEZA FEMORAL EXTTRPADA 
EL OBJEÏO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA CO I.OCA- 
CION DE LA CANUIA EN EL MOMENTO DE MEDIR I,A PRE- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 101
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTHODUCCION DEL 
CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
-369-
LDAD: 77 afios
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 4 dias 
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 55°
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 90
PULSACIONES POR MINUTO: 98
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO m  41
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
llültUi
il f
lil!
i! 1! i
I
50 mmHg. ----
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-370-
100 mm Hg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Hg.
TEST DE HIPER- 
PRESION
100 mm Hg
ROTACION INTER 
NA DE LA CADE- 
RA
-371-
Fig. 102
ASPF.CTO Die LA CABLZA FEMORAL K X 'I'1 K I'AI )A 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA CORREC'I'A COEOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR I,A I’HI - 
SION INTRAMEDUIAR
Eig. 103 
VENOORAEIA INMEDIATA A LA 1 NI'RODI ICC I nN
CONTRASTE
-372-
EDAD: 88 afios 
SEXO; V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 6 dies 
GRADO DE GARDEN: IV 
GRADO DE PAUWELS: 67?
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 120 
PULSACIONES POR MINUTO: 90
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N? 42
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
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50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-373-
100 mm Hg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Hg.
TEST DE HIPER- 
PRESION
U i jiiJ nu
100 mm Hg
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
-374-
Fig. 104
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIR FADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA COIX)CA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MIIDTR LA I‘K1,- 
SION INTRAMEDULAR
Eig. 105
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTROLUCC1 ON DIM.
CONTRASTE
-375-
CASO N° 43EDAD; 88 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 16 dIas
GRADO DE GARDEN: IV 
GRADO DE PAUWELS: 85°
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 140 
PULSACIONES POR MINUTO: 88 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA, Presencia de fenômenos de
revitalizacidn en foco de fractura
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
Uii i l i l
1
i
lîf!
i iU
fV''vvv
1-
50 mmHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-376
200 mm Hg- 'H i
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
! 'i
100 mm Hg.
TEST DE HIPER- 
PRESION
100 mm Hg,
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
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Fig. 106
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTTRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA COI.OCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDJR EA PKE- 
SION INTRAMEDULAR
Eig.107
VENOCRAFIA 1 INMEDIATA A i.A I N'J'RODUCC I ON DI'E 
CONTRASTE 
INCONCLUSIVA
-378
CASO N5 44EDAD: 68 afios
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 16 dIas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELSt 705
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL* 140
PULSACIONES POR MINUTO: 92
PRUEBA DE ASPIRACION; +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA. Presencia de revitali.zaci
a nivel fvacturarlo
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg. —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-379-
100 mm Hg. —
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
Tïïl
1 i :
!
il':
mm
Hi
iN
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg.
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
-38C
lig. 108 ASPECTO DE LA CABEZA EXTIRPADA 
E I, OBJ I TO Mi'TAEICO DEMUESTRA LA CORREC- 
TA COEOCACION DE LA CANULA EN EL MOMEN­
TO DE Ml'DIR LA PRESION INTRAMEDULAR Eig. 109 VENOORAEIA +
INMEDIATA A LA INTRODUC- 
CION DEL CONTRASTE
: 1
i'ig. 110 PRESENCIA DE 2 UILERAS DE OS TE OB LAS TOS 
SOBRE LA TRABECULA OSEA.
EDAD: 74 aîio s
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 8 dlas 
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 88?
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 180 
PULSACIONES POR MINUTO: 104 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: VIVA
CASO N? 45
-381-
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAEU5I0S INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA
SE ESCALA DE
100
50 mmHg. —
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
if
lip'
It'
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100 mm Mg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Mg
TEST DE HIPER.
PRESION
100 mm Hg,
!
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
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Fig. Ill
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA l-A CORRECTA COIOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDJH E A  ! 'RE- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 112
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA JNTRODUCC1ON DEI.
CONTRASTE
-384
EDAD: 84 aftos 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 6 dias
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 65
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO; VIVA
CASO N5 46
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100 i
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50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
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lOO mm Hg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Hg.
TEST DE HIPER- 
PRESION
il
lOO mm Hg, ---
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
-386-
Fig.113
ASPECTO DF, LA CABEZA FEMORAL EXTJRRADA 
EL OBJETO METALICO ÜEMUESTOA LA CORRECTA COLOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MF.DIR ],A RRE- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 114
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA TNTRODUCCI ON DEI, 
CONTRASTE
ESTAS IS EN LA ELIMINACION
-387-
CASO m  47L'.DAD; 79 afios 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 11 dlas 
GRADO DE GARDEN; IV 
GRADO DE PAUWELS; 45°
SITUACION DE LA PUNCION; Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 185 
PULSACIONES POR MINUTO: 92 
PRUEBA DE ASPIRACION; (-)
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO; Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
! iii1Ü!
l l
ilii
I : ' !
M1‘ 11
I I I ! i:l
50 inmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-388-
100 mm Hg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
I:!
|i
i!i'
Jiiî Ir
100 mm Hg
TEST DE HIPER-
PRESION
200 mm Hg.
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
U
r
i l l !
■3oü-
Eig. 115
ASPECTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIRPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RI: CI A COLOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR I . A  PRE­
SION INTRAMEDULAR
Eig. 116 
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION Dl I
CONTRASTE
-390-
EÜAD: 18 aftos
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 9 dlas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS: 705
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL:
PULSACIONES POR MINUTO:
PRUEBA DE ASPIRACION:
HEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO:
CASO N5 48
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
- 49 1-
] f ) ( )  l U I I l l l ^ .
TEST l)E
II I I'ERI'RES I ON
NO SE REALIZO
Fig. 117
VENOOU AE' I A +
ESTAS IS FN LA FTIMINA- 
CION
IMACEN INMI:I)IATA A 
I.A 1 N'l'KODUCC [ON DE 
LON) TASTE
-392-
EDAD: 68 anos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 27 dfas
GRADO DE GARDEN; III
GRADO DE PAUWELSj 709
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL; 140
PULSAGIONES FOR MINUTO; 88
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
UEMORRAGIA FOR LIGAMENTO REDONDO; 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO;
CASO N9 49
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
loo mmHg. —
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE
100
' i n
!>i; Ij
I I .
i • I "  ! ' i
i i i
50 mmUg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-39 3-
1,00 iiun llg .
I l: ST Di­
ll I I ’EKPRESION
t r 4 I II i l l
pa 43
Fig. 118
VKNOC.’K A F IA  +
IMACI'.N IN M FD IATA A 
I A i NTHODlJCCION DF
c o n t k a s ' I t :
-394-
EDAD: 89 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 11 dlas 
GRADO DE GARDEN: III 
GRADO DE PAUWELS: 73?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 155
PULSACIONES POR MINUTO: 90 
PRUEBA DE ASPIRACION; +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO:
CASO N? 50
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
loo mmUg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
I i I
50 mmUg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presidn 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-395-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El tr*z#do «xcsda a le preslôn 
limite de 20 mm Hg. y no se recoge
100 mm Hg
TEST DE HIPER 
PRESION
II
•   1 j
ri)
,
‘I
100 mm Hg, ---
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
‘!ii
■ i l '
-396-
Flg. 119
VENOGRAFIA +
IMAGFN INFffiDIATA A LA INTRODUCCION 
DE CONTRASTE
-397-
liDAD; 45 aftos
SIRXO: V
INTBRVALO FRACTURA-INTERVENCIONî 7 dlas 
CRADO DF. CARDEN: III
GHADO DE PAUWELS; 45?
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO:
CASO N? 51
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
ICO nunUg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
luaai u
50 mmHg.
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50 !1J
iii
ÎTFI
i
i
1. !
t
iiji
ii!
: . 1. 
. 1 ii If
il' :
pH- ;
U | i iii :'■ii
i - i n ix! ;jH x  !
i i I'i !
-398-
20 mm Hg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
20
El trezado «xcade ■ la prealôn 
limite de 20 mm Hg. y no sa recoge
100 mm Hg,
TEST DE HIPER 
PRESION
100 mm Hg.
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
i f l iü ! l î i
-399-
Fig. 120 
VF,NOCK APIA +
ESTAS IS FN LA ELIMTNACION
IMAGFN ÎNMED1ATA A LA INTHODI !(',(; J ON 
OF CONTRASTE
•400-
EDAD; 76 aflos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 7 dlas
GRADO DE GARDEN: II
GRADO DE PAUWELS: 409 '
SITUACION DE LA PUNCION: Inferior
TENSION ARTERIAL: 185
PULSACIONES POR MINUTO: 114
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO:
CASO N9 52
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
It i  f f l :
.il' I
, . Uli,
i ll. till I'ril lit ii t. H I tl
50 mmHg
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
-401-
100 mmHg.
TEST DE 
IIIPERPRESION
(-)
i r - : 1 "
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Fig. 121 
VENOGRAFIA +
IMAGEN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
-402-
CASO N? 53EDAD: 65 aftos 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION: 10 dlas
GRADO DE GARDEN: IV
GRADO DE PAUWELS: 952
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 180
PULSACIONES POR MINUTO; 90
PRUEBA DE ASPIRACION: +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: SI 
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: Necrosis parcial
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 minllg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
! l
■ I-|
!J
!lI'
I!:
I
50 rnmUg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
I I
—403~
100 mm Hg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
il!
i I
I
100 mm Hg. —
TEST DE HIPER. 
PRESION
I:
lliilt!l l U l  I !
I !
100 mm Hg, —
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
-404 —
I'ig. 122
ASPI-XTO 1)1': LA CABF.ZA FEMORAL KXTIRl’ADA 
F,L OBJF.TO METALICO DEMUESTRA LA CORREC'i'A CO 1.00 A- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA I’Rl',- 
SION INTRAMEDULAR
Fig. 123
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEI.
CONTRASTE
-405-
CASO N° 54EDAD; 68 aflos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 11 dfas
GRADO DE GARDEN: III
GRADO DE PAUWELS; 599
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa
TENSION ARTERIAL: 115
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO 
RESULTADO ANATOMOPATÙLOGICO; Necrosis extensa
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
loo nunHg,
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
Ii
11
I I I !
llil II
Ii!
!U
50 mmHg. ---
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
—+06—
100 mm Hg.
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Hg,
TEST DE HIPER. 
PRESION
100 mm Hg.
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
IL
'
f i:
—^  ( ) 7 —
Fig. 124
ASPEC’i’O DE LA CABEZA FEMORAL EXLIKIXDA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RE (MA COCOCA- 
CION DE LA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR I.A ERE- 
SION 1NTRAM1::DUIJ\R
Fig. 125
VENOCRAFIA + INMEDIATA A LA IN IRODUCC ION
CONTRASTE
-408-
CASO N9 55EDAD: 77 aflos
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-INTERVENCION; 3 dlas 
GRADO DE GARDEN; III 
GRADO DE PAUWELS: 100°
SITUACION DE LA PUNCION: Sup-externa 
TENSION ARTERIAL: 1709
PULSACIONES POR MINUTO: 88 
PRUEBA DE ASPIRACION; +
UEMORRAGIA POR LIGAMENTO REDONDO: NO
RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO; VIVA, Presencia de Areas de necros
y fenômenos degeneraticos ; 
_______________________________________ ABTBQSIS_
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE BA 
SE ESCALA DE 
100
'U Tj]! in [[]■ .TT!
I  L j I i ! h i !
I  ll! l!!i Hi
M1 I
n !!- '
!' Ill ! ! ' ' ■ 111: III:
ill i l s i l i n l l l i i ii i ! >  i l l i ! '  j!j; h 'l ■UJ H Ü  1:1!
50 mmHg,
PRESION DE BASE
ESCALA DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-409-
100 mm Hg,
COMPRESION DE 
LA VENA FEMO­
RAL
100 mm Hg.
TEST DE HIPER- 
PRESION
i l l )
M i
r ■<!■
I l  i l l
tIA LOS
i l ! ;  ^
!p!f
üü
100 mm Hg. —
ROTACION INTER
NA DE LA CADE-
RA
—A 10—•
Fig. 126
ASPFXTO DE LA CABEZA FEMORAL EXTIKPADA 
EL OBJETO METALICO DEMUESTRA LA COR RECTA COIOCA- 
CION DE lA CANULA EN EL MOMENTO DE MEDIR LA I'RE- 
SION INTRAMEDULAR
Eig. 127
VENOCRAFIA - INMEDIATA A LA INTRODUCCION DEI,
CONTRASTE
RESULTADOS OBTENIDOS EN LAS
FRACTURAS LATERALES
EXPOSICION DE LOS CASOS
7 / (
CASO N'
-412-
EDAL): 76 aftos
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 9 dlas 
SITUACTON DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL:
PULSACIONES POR MINUTO:
PRUEBA DE ASPIRACION: +
H ESULTA DO ANATOMO-PATOLOGICO :
.S lUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCT DCS
100 min Hg.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
[)E 100
VENOGRAFIA +
IMAGEN INMEDIATA 
A LA INTRODUCCION 
DE CONTRASTE
Fig. 128
CASO N" 2
-413-
F.ÜAI): 65 aftos
SFXO: V
INTFRVALO FRACÏURA-OPERACION: 4 dlas
SITUACION DE LA PUNCION; Central 
1 ENS ION ARTERIAL:
PULSACIONES POR MINUTO: 
l'RUEPA DE ASPIRACION: +
R E S U L IADO ANATOMO-PATOLOGICO :
TUDIÜ DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mm Hg.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
Dl'-. 100
1
4-1
ii|
T'
VENOGRAFIA +
IMAGI'.N INMEDIATA 
A 1.A INTRODUCCION 
Dl-, CONTRASTE
Fig. 129
-41
CASO m  3
I
EDAD: 86 aftos
SEXO:
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 11 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL: 115 mm Hg.
PULSACIONES POR MINUTO; 100 
PRUEBA DE ASPIRACION:
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO: AREAS DE NECROSIS
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
r I
I,
ill
I f  i n } i i  i l l  I i i ! ! ! - '
In, I  I  Hi* !'7 -s
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li|
50 nunHg.
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
r, Ht! !
tiiliiiilil ii:
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-415-
100 tnin Ilg. _
'11:ST DE HIPER 
PRESION
( - )
Eig. 130 ASPEC'fO DE LA CABEZA EX- 
TIHPADA
El. OBJETO METALICO DEMUESTRA lA CO­
RK ECTA COLOCACTON DE LA CANULA EN EL 
MOMl'.N'lO DE MEDIR LA PRESION INTRAME- 
DUIAK
Eig. 130 bis 
VENOCRAFIA (-)
INMEDIATA A lA INTRODUCCION 
DEL CONTRASTE
-416-
CASO N9
EDAD: 83 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 10 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Super-externa
TENSION ARTERIAL: 150 mm Hg.
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
loo mmHg.
PRESION DE I 
BASE ESCALA I 
DE 100 i
^ i | i i
ill
50 mmHg,
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
El trazado excede a la preslôn 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-417-
2 0 0  ram H g .
Tl'ST DE 
HIPERPRESION
( - )
VENOGRAFIA +
IMAGEN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 131
ièT
-418
CASO N9 5
EDAD: 65 aRos 
SEXO: V
INTERVALp FRACTURA-OPERACION: 23 dlas 
SITUACION DE LA PUNCIONî Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES FOR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION; +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PREDION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
I  I
PRESION DE i 
BASE ESCALA ’ ,!
DE 100 . 1 (
T  t 
1
i
i. II
; . J
i i
III
I ' !
i:
. #1 ! illll M'lili Hi ! I', 'ii il
50 mmHg.
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
ÜU
j
[
I I
1 ' i i l i! '
I
I '
II
-419-
50 mm Hg
IIIPKRPRHSION
VENOGRAFIA +
IMAGEN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 132
Â
-42
CASO N9
EDAD; 88 aftos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 18 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL; 130 
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: (-)
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,--
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
i ülülMJE
50 mmHg.__
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
11
llI.I
I i l i  I
V ". \
-421-
lüO minllg.
TEST DE 
HIPERPRESION
Uiliidl
VENOGRAFIA ( _ )
IMAGEN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 133
-422-
CASO N9 7
EDAD: 71 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION; 5 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL; 130 
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nunHg. —
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
50 mmHg.__
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
-423-
100 nunHg.
TEST [)[■ 
HIFKRPRESION
( - )
A XCjS 5
VI'NOGRAFIA +
IMAGKN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 134
■ i f  i
-424-
CASO m  8
EDAD: 70 afios
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 37 dias
SITUACION DE LA PUNCION: Super-externa 
TENSION ARTERIAL: 130
PULSACIONES POR MINUTO: 108
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg. __
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
d i I ilIUJ
r
50 mmHg.__
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
-425-
100 nunllg.
TEST DE 
HIPERPRESION
( - )
il
ilHf
& Üii
\\A
VENOGRAFIA ( - )
IMAGEN INMEDIATA A 
EA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 135
CASO N9 9
-426
EDAD: 74 afios
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 13 dlas
SITUACION DE LA PUNCION; Central 
TENSION ARTERIAL; 80 
PULSACIONES POR MINUTO; 80 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nunHg
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 100
50 nunHg.__
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
i .1
i l l ;
III!
'If'
-A27-
100 minllg.
TI'ST DI-: 
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VKNOGRAFIA +
IMAGI'N INMF.DIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 136
-42
CASO m  10
EDAD: 76 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 10 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Super-externa 
TENSION ARTERIAL: 160 '
PULSACIONES POR MINUTO: 108
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO;
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 100
50 mmHg._
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
i t u .
I i ’ !
-429-
50 mm Mg,
TEST DE 
HIPERPRESION
+
[f •M ni;in
t Ii
fit.
VENOGRAFIA
IMAGEN INMEDIATA A 
l.A INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 137
-43
CASO m  11
EDAD; 75 aftos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 34 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Inferior
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 80
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nunHg,.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
50 mmHg.
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
El trazado excede a la presion 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-431-
100 minllg, -
TEST DE 
HIPERPRESION
( - )
i i !
fIM yr
y
VENOGRAFIA +
IMAGEN INMEDIATA A 
EA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 138
i
-43
I CASO NQ~1T
EDAD; 77 anos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION; 7 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION; Supero-externa 
TENSION ARTERIAL; 180 
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO;
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
ft- i
l i ii
liii
50 iranHg.
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
ill.
nil i ; i
' - I  i i ' l
i i i  )i !
II!! IrliÜi
' 'II!
I l l  ! I t
i! 'Ill r
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-AIJ-
100 iiimllg.
■J'lOST 01%
MIPE RPR 1% SION
( - )
"l/n-».
VENOCHAPIA +
IMAGEN INMEDIATA A 
l.A INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
E i g .  1.19 %
-434
CASO m  13
EDAD: 90 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 4 dlas
SITUACION DE LA PUNCION; Super-externa 
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO;
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.__
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
JlLi.
Ui!
:i|!
50 mmHg,
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
El trazado excede a la presidn 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-4 n
100 rnniiig.
TEST DE 
HIPERPRESION
( - )
•tr %
‘V>; 1
VENOGRAFIA +
IMAGEN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 140 1
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CASO N9 14
EDAD; 85 aftos 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 14 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
LU iiii l i i;
III
l i i i !
50 mmHg.
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
El trazado excede a la presiôn 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
-4 37-
100 nitnUg
H[PP;RPR1-;.SI0N
VKNOCRAPIA +
IMAGPN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
ig' 141
-438-
CASO m  15
EDAD; 69 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: II d£aa
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 135
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.,
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
rrr
50 mmHg.
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
No se tomô
-4 39-
100 minllg
'11; ST 1)1',
inPI'RPRI' SION
" A LOS ^  w n
VKNOCHAFIA +
IMAOI-N TNMFDIATA A 
l.A INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Eig. 14 2
-44
CASO m  16
EDAD: 85 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 3 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 80
PRUEBA DE ASPIRACION: ( - )
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.__
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CASO N9 17
EDAD: 90 aftos
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-DPERACION: 9 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDOCIDOS
100 mmHg.
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CASO N5 18
EDAD: 86 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 5 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 200
PULSACIONES POR MINUTO: 108
PRUEBA DE AS&IRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO: VITAL
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE 
BASE ESCALA 
DE 100
TTT
50 mmHg.
PRESION DE
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DE 50
El trazado excede a la presiôn 
limite de 50 mm Hg. y no se recoge
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CASO N9 19
EDAD; 75 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 13 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 130
PULSACIONES POR MINUTO: 120
PRUEBA DE ASPIRACION: ( - )
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
PRESION DE 
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DE 100
50 mmHg..
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CONTRASTE
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CASO m  20
EDAD; 80 aflos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 18 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL; 120 
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDLCIDOS
100 mmHg.
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CASO N° 21
-45
EDAD: 45 afios
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 27 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS 
------------------------------------------------r------ —  ---
100 mmHg
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50 mmHg
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CONTRASTE
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CASO m  22
EDAD: 85 afios
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION; 21 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 140
PULSACIONES POR MINUTO: 88 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO;
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
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50 mmHg.__
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CASO m  23
EDAD: 68 aflos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 36 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 110
PULSACIONES POR MINUTO: 88
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO; (PAGET RADIOGRAFICO)
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCDOS
100 mmHg
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 100
50 mmHg..
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
i l !
435-
100 iniiiHg. —
'il: ST 1)1':
111 PEU PR I'.: s  ION
( - )
;  i t  '
A  iLOS ^  m in . ■
VKNOCKAPIA +
IMACKN INMKDIATA A 
1A INTRODUCCION DE 
CONTRAST)':
Fig. 150
i f
-456-
CASO m  24
EDAD; 77 afios 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 16 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Central 
TENSION ARTERIAL: 150 
PULSACIONES POR MINUTO: 76 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO;
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 100
50 mmHg. _
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 50
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CASO m  25
EDAD; 71 afios 
SEXO; V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION; 4 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION; Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 110
PULSACIONES POR MINUTO: 120
PRUEBA DE ASPIRACION; +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO;
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
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BASE ESCALA
DE 100
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CASO NQ 26 I
EDAD; 60 afios 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 7 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION; Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 125 
PULSACIONES POR MINUTO: 84
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg,__
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CASO N9 27
EDAD: 66 aftos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 13 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa 
TENSION ARTERIAL; 110 
PULSACIONES POR MINUTO: 110
PRUEBA DE ASPIRACION:
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.___
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CASO N5 28
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EDAD: 82 afios 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 5 dias
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL; 130 
PULSACIONES POR MINUTO: 75 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDLCIDOS
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CASO N° 29
EDAD; 86 aAoa 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 13 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
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CASO N? 30
EDAD; 76 aflos 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 23 dlas
SITUACION DE LA PUNCIQN: Central
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES FOR MINUTO: 96 
PRUEBA DE ASPIRACION; +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nunHg
PRESION DE
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DE 100
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[TÂSO N9 31 I
EDAD: 57 aflos 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 13 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 80 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
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CASO Ne 32
EDAD: 80 aflos 
SEXO; H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 9 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION; Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 140 
PULSACIONES POR MINUTO: 90 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
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CASO m  33
EDAD: 73 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 3 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 160 
PULSACIONES POR MINUTO: 108 
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
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I CASO. N g ~
EDAD: 71 aflos
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 9 d£as
SITUACION DE LA PUNCION: Central
TENSION ARTERIAL: 160
PULSACIONES POR MINUTO: 80
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg.
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DE 100
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CASO N5 35
EDAD: 65 aflos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 4 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 100
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 mmHg
PRESION DE
BASE ESCALA
DE 100
50 mmHg. _
PRESION DE
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DE 50
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CASO m  36
EDAD: 84 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 16 dlas 
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa 
TENSION ARTERIAL: 125 
PULSACIONES POR MINUTO: 80
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
100 nsnHg. __
PRESION DE 
BASE ESCALA 
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50 mmHg
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DE 50
-481-
100 itUïiHg.
TEST DE ' 
HIPERPRESION
( - )
100 mmFlg,
ROTACION INTER 
NA DE TA CADERA
1111 ) 11 i
VENOCRAFIA 4-
IMACEN INMEDIATA A 
LA INTRODUCCION DE 
CONTRASTE
Fig. 163
-482-
CASO m  37
EDAD; 70 aflos 
SEXO: V
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 4 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 120
PULSACIONES POR MINUTO: 100
PRUEBA DE ASPIRACION; +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
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I CASO N9 38 I
EDAD: 80 afios 
SEXO: H
INTERVALO FRACTURA-OPERACION: 19 dlas
SITUACION DE LA PUNCION: Supero-externa
TENSION ARTERIAL: 160 
PULSACIONES POR MINUTO: 140
PRUEBA DE ASPIRACION: +
RESULTADO ANATOMO-PATOLOGICO:
ESTUDIO DE LA PRESION INTRAMEDULAR Y DE LOS CAMBIOS INDUCIDOS
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS
—4 87—
I.- ANALISIS DE LOS RESULTADOS QBTENIDOS CON LA MEDICION PE LA 
PRESION INTRAMEDULAR; SU SIGNIFICACION.
La tabla XI recoge los resultados obtenidos en las - 
diferentes experiencias realizadas de toma de presion en los - 
cases que presentaban fracturas latérales. En la tabla se indi, 
ca el nR de caso, la P.I.M. antes y después de 1 test de hiper- 
presiôn, el resultado del test y el diagnostico histolôgico de 
vitalidad o necrosis.
En la Introducciôn, y como base de planteamiento de 
este trabajo, exponlatnos la validez de la medida de la presion 
como indice de circulacidn en un determinado territorio. En - 
las fracturas latérales, la circulaciôn dentro de la cabeza fe 
moral se altera poco, siendo un hecho comprobado la rareza de 
la presentacidn de una necrosis avascular posterior. Esta cir- 
cunstancia de normalidad o casi normalidad de la circulaciôn - 
en las cabezas fémorales, nos va a permitir disponer de una se 
rie de datos de comparaciôn muy valiosos, aunque sabemos que - 
en algün caso la presion esta modificadâ pero que en un estu—  
dio estadistico, un solo dato no altera la significacion de 1 - 
conjunto,
El equilibrio de presiôn dentro de la cabeza femoral 
esta regulado en funciôn del aporte de sangre que llega y el vo 
lumen de liquide drenado por el sistema venoso. La presion au- 
mentarâ, si llega mas sangre a la cabeza o si el drenaje no - 
évacua el mismo vo lumen que llega, Puede suceder que el equili. 
brio se mantenga si llega poco flujo y el drenaje no évacua - 
bien dicho fluido, con lo que la presiôn, a pesar de existir -
—48 8—
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P.I.M. PRE-TEST P.l.M. POST-TEST
ASO N9 TIPO M1&. üiîU m^. T E S T  HISTOLOGIA
l SUBTROCANTEREA 39
2 SUBTROCANTEREA 58
3 BASICERVICAL 18 26 28 34
4 PERTROCANTEREA 98 106 99 110
5 PERTROCANTEREA 16 18 10 18
6 BASICERVICAL 30 33 56 61 + AREAS NECROSIS
7 PERTROCANTEREA 52 54 54 66
8 PERTROCANTEREA 45 49 38 41
9 PERTROCANTEREA 31 37 34 42
10 PERTROCANTEREA 18 20 56 67
11 PERTROCANTEREA 60 70 68 78
12 PERTROCANTEREA 52 40 43
13 PERTROCANTEREA 60 68 58 66 -
14 BASICERVICAL 43 38 42 -
15 SUBTROCANTEREA 42 25 27 -
16 PERTROCANTEREA 24 12 14
17 PERTROCANTEREA 14 16 14 26
18 BASICERVICAL 57 62 19 23 VITAL
19 PERTROCANTEREA 40 41 48 58
20 PERTROCANTEREA 18 26 34
21 PERTROCANTEREA 30 33 38
22 BASICERVICAL 16 14 23
23 SUBTROCANTEREA 23 32 24 41 - ENF. PACET.RADIOL,
24 PERT.CWtPLEJA 50 52 32 39
25 PERTROCANTEREA 42 42 45
26 BASICERVICAL 8 10 10 17
27 PERTROCANTEREA 17 18 28 31
28 PERTROCANTEREA 47 50 40 50
29 PERTROCANTEREA 26 30 31
30 SUBTROCANTEREA 20 24 26
31 BASICERVICAL 20 20 27
32 BASICERVICAL 28 20 28
33 PERTROCANTEREA 11 18 20
34 PERTROCANTEREA 16 18 19 20
35 TROCAHT. DIAf ISAR lA 18 19 23 . 26
36 PERTROCANTEREA 24 8 11
37 TROCANT.DIAF ISARIA 23 24 22
38 BASICERVICAL 17 38 51
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un trastorno circulatorio que puede ser importante, se mantie- 
ne dentro de limites de normalidad. Pero en estos casos sabemos 
que existe.una restriccion en la reserve funcional del sistema, 
es decir, que la reacciôn ante una sobrecarga es mal soportada 
rompiéndose el equilibrio. Si introducimos 5 c.c. de suero den­
tro de la cabeza, o lo que es lo mismo, realizamos un test de 
hiperpresiôn, romperemos el equilibrio aludido en el sentido de 
que la presion que obviamente aumenta al introducir mas fluido, 
no vuelve a la linea basal en breves instantes como en las cabe 
zas normales, sino que el aumento de presion perdura en el 
tiempo. Esta prueba se ha utilizado amp1lamente en los casos de 
artrosis de la cadera y ha demostrado su validez para tal come- 
tido de desequilibrar un sistema aparentemente normal.
Estas experiencias de toma de presiones que se han - 
realizado bajo las mismas circunstancias y en las que el valor 
de la funcion no esta siempre determinado, sino que es varia—  
ble, en estadistica se les denomina funciones estocasticas y a
los datos obtenidos se les llama tabla estadistica de la mues-
tra de casos,
Por esta circunstancia de que en la aparlcion de es­
tos valores de presiôn influyen muchos factores de los cuales 
una gran proporciôn de ellos los desconocemos, es razonable su 
poner que su distribuciôn sigue la ley de Gauss y podemos por 
lo tanto ajustar dichos valores a una curva de distribuciôn nor 
mal.
La figura 166 muestra la curva de Gauss obtenida con
los datos de presiones de cada caso y su frecuencia para cada
nivel de presiôn.
-A90-
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Fig. 166: Curvas de Gauss de distribuciôn de las P.I.M. de las 
fracturas latérales antes y después del test.
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de la P.I.M. antes y 
después del test.
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Se han recogido las presiones maximas de cada explo-
raciôn.
AI observer la curva nos damos cuenta que la mayor - 
frecuencia de presiones se da entre los 20 y 60 mm Hg., siendo 
muy poco frecuentes las presiones fuera de estos limites,
Del mismo modo hemos ajustado los datos de la mues—  
tra tras la ejecuciôn del test de hiperpresiôn, a una curva - 
normal de Gauss.
La figura 166 exhibe dicha curva, que si es comparada 
con la anterior, previa al test, difiere muy poco. Solamente la 
frecuencia de presiones se desplaza ligeramente hacia unos niv£ 
les ligeramente superiores, de unos 5 mm Hg.
Para estudiar la correlaciôn de estos datos, hemos - 
acudido al anôlisis regresivo. Sabemos que las rectas de regre 
siôn construidas con respecto al eje de las xx' y al de las yy% 
segün el éngulo que forman entre ellas podemos saber la relaclon 
que existe entre dos series de valores. Si el éngulo es pequeno, 
la relac ion es estrecha y si el éngulo aumenta la relacion va - 
siendo menor.
Estas rectas se recogen en la figura 167 y proceden 
de la comparaciôn de los datos de presiôn recogidos antes y de£ 
pués de efectuar el test de hiperpresiôn. FI ôngulo formado por 
las mismas es muy pequeno, lo que indica una estrecha correla­
ciôn. El coeficiente de correlaciôn r = 0.774, superior al 6p- 
timo de significacion, avala aün mas esta afirmaciôn. El nivel 
de significacion (P. = 0.000) confirma lo antedicho.
Esta respuesta obtenida en las fracturas latérales -
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T A B L A XII
F ,R A C T U R A S - M E D I A L E S
P.I.MI. PRE-TEST P.I.M. POST-TEST
CASO N« MIN. msL T E S T HISTOLOGIA
1 70 - 76 • CARCINOMA
2 27 - 28 NECROSIS PARCIAL
3 TROCAR FUERA DE LA CABEZA NO VALORABLE VITAL
4 88 104 NECROSIS TOTAL
5 47 50 40 45 NECROSIS PARCIAL
6 42 44 50 54 NECROSIS TOTAL
7 41 43 44 45 VITAL
8 55 60 91 93 NECROSIS TOTAL
9 26 30 42 44 VITAL
10 96 106 38 42 - VITAL
11 28 31 70 75 + VITAL
12 30 38 43 - • NO VALORABLE
13 13 53 54 VITAL
14 26 51 _ 55 NECROSIS TOTAL
15 42 41 - 43 - VITAL - ARTROSIS
16 5 8 _ • HO VALORABLE
17 12 19 _ 20 NECROSIS TOTAL
18 26 28 32 35 - VITAL
19 4 16 + NECROSIS PARCIAL
20 7 8 9 NECROSIS PARCIAL
21 9 48 + NECROSIS TOTAL
22 1 1 2 NECROSIS PARCIAL
23 17 19 30 32 NECROSIS TOTAL
24 8 14 15 NECROSIS TOTAL
25 21 30 34 NECROSIS PARCIAL
26 32 34 33 35 VITAL
27 34 35 37 39 NECROSIS PARCIAL
28 - 1 FUGA EN CAPTOR NO VALORABLE <-) • VITAL
29 12 56 58 + NECROSIS PARCIAL
30 24 28 30 - VITAL
31 34 1 • CARCINOMA
32 21 26 28 NECROSIS TOTAUARTROSIS
33 54 56 74 76 NECROSIS TOTAL
34 48 30 38 VITAL
35 46 48 74 78 ,+ • NO VALORABLE
36 38 36 38 VITAL
37 10 50 52 + NECROSIS PARCIAL
38 16 17 52 54 + NECROSIS TOTAL
39 0 1 24 26 '+ NECROSIS TOTAL
40 14 20 22 VITAL
41 45 50 44 51 VITAL
42 9 10 17 20 VITAL
43 90 95 36 41 VITAL
44 38 41 38 42 VITAL
45 37 28 30 VITAL
46 60 61 52 58 - VITAL
47 26 82 86 + NECROSIS
48 79 -EVOLUCION: NECROSIS
49 36 37 32 36 - 7
50 74 82 70 84 7
51 9,5- 10,5 16 18 7
52 6 2 7
53 4 26 ' + NECROSIS PARCIAL
54 58 - 60 28 - 33 _ NECROSIS TOTAL
55 87 - 93 80 ~ 84 - NECROSIS VARC'.iAU .'jriF.nsrs
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entra dentro de los planteamientos iniciales, ya que la circu- 
lacion en estos casos esta muy levemente alterada y existe to- 
davla una gran reserva funcionante que hace que una sobrecarga 
de fluido no modifique su presiôn al ser evacuado con norma11- 
dad.
La concordancia de los datos de la curva y el anali­
sts regreslvo, no ofrecen dudas. Todo ello sirve para considé­
rer a las fracturas latérales y a los datos de presiôn obtenl- 
dos de ellas como un patrôn de normalidad.
La tabla XII muestra los datos obtenidos en el estu- 
dlo de la presiôn en las fracturas mediales. A efectos de medi 
ciôn de presiôn se ban descartado los casos 1, 3, 31 y 33, por 
ser tornados en casos con metôstasis concerosas en la cabeza fe 
moral que altera los datos de normalidad; en el caso 30 por - 
exlstir una fuga en el captor de presiôn haciendo que la pre—  
siôn sea negativa, y en el 3 por error técnlco.
En los casos 12, 16 y 35 no se pudo lograr un diagnô^ 
tico histolôgico seguro, por lo que no se incluyen en los casos 
en que medle un juicio histolôgico,
Sabemos que en este tipo de fracturas, los dlsturblos 
clrculatorlos son importantes y muy frecuentes, lo que hace que 
la incidencla de necrosis avascular posteriormente sea muy alta. 
l’or esta razôn, las presiones tomadas en estas cabezas de fémur 
con fracturas mediales se encontraran alteradas.
La presencia de estas alteraciones y el estudlo compa 
ratlvo con las latérales puede servirnos para construlr una ley
-494-
que nos sirva para diagnosticar con los datos de la presiôn si 
una cabeza esté necrosada o esta viva.
La figura 168 représenta la curva de distribuciôn de 
las presiones Intraôseas en este tipo de fracturas. Esta curva 
difiere muy poco de la obtenida en las latérales, lo que en - 
cierto modo es lôgico, al encontrarse entre ellas muchas que - 
no padecen trastornos clrculatorlos graves y compensando aque- 
llas que presentan presiones excesivaraente altas a los casos - 
con presiones muy bajas. Esto da origen a una curva con aspecto 
de normalidad.
La curva obtenida con los datos de las presiones tras 
el test de hiperpresiôn (Fig. 168), difiere sin embargo, de la 
respuesta obtenida en las fracturas latérales,
Apreclamos como la distribuciôn de las presiones es 
mas frecuente entre 30 y 60 mm. Hg. y de un modo llamativo, en 
relaciôn a las latérales. Esta respuesta es explicable en base 
a que todos aquellos casos que presentan una presiôn muy baja 
iniclalmente, muy posiblemente por la poca llegada de sangre a 
las mismas, al ser sobrecargadas con mas liquide, no son capa- 
ces de volver a la normalidad y se convierten en cabezas fémo­
rales con presiones aparentemente dentro de los limites de pre 
siôn normal. Las que presentaban una presiôn elevada, por llm^ 
tes fisiolôgicos no pueden sobrepasar estos niveles y permane- 
cen en ese érea, Asi se acumulan en la zona de "aparente norma 
lidad”, las cabezas verdaderamente normales, las anormales por 
defecto, que han ascendido con el test y las que tenian presio 
nés elevadas en la zona de mayor presiôn.
Para aclarar mas estos datos, hemos procedido a efec
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Fig. 168: Curvas de distribuciôn de las P.I.M. pre y post-test 
de las fracturas mediales.
Fig, 169: Relaciôn entre 
las P.I.M. pre y post­
test de hiperpresiôn.
FRACTURAS MEDIALES
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tuar un anâlisis de regresiôn de estos datos, presiones antes 
y después del test, para ver su relaciôn.
Las rectas obtenidas (Fig, 169) forman un ângulo muy 
grande en comparaciôn con el que forman las obtenidas en las - 
fracturas latérales, lo que dénota una pobre correlaciôn de am 
bos datos.
Asi pues, el test de sobrecarga nos ha permitido corn 
probar la normalidad circulatorla en las fracturas latérales co 
locândolas en posiciôn de ser un patrôn comparative de normal^ 
dad y al propio tiempo es un medio idôneo para poner de mani—  
fiesto las alteraciones circulatorias intraôseas. Podriamos de 
cir que es un verdadero "termômetro" de la circulaciôn intraô- 
sea.
Hemos separado en funciôn del diagnôstico histolôgi­
co de vitalidad o necrosis, las fracturas mediales en dos gru- 
pos. El grupo de la necrosis abarca a aquellos casos con afec- 
taciôn total de la cabeza y los que presentan necrosis parcial, 
El hecho de juzgarlos en un mismoüoquè se debe a que la necro 
sis parcial se présenta siempre con la mayor frecuencia en el 
polo süpero-externo de la cabeza del fémur y precisamente a ese 
nivel hemos tornado siempre la presiôn, con lo que a efectos de 
nivel de presiôn y respuesta se comporta de un modo parecido.
En todo caso la respuesta debe estar modificada obligadamente - 
por tener trastornos vasculares con absoluta seguridad.
Las curvas de Gauss construidas a expenses de los da 
tos de la muestra de ambos grupos (Fig. 170) son diferentes de 
modo significative. Estas curvas se refieren a las presiones - 
antes de efectuar el test de hiperpresiôn y deducimos como en
Casos -497-
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Fig. 170, Curvas de Gauss de distribuciôn de P.I.M. en las frac 
turas mediales vivas y necrosadas.
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casos que arrojan una presiôn por debajo de 30 mm Hg. la proba 
bilidad de ser una cabeza necrosada es muy grande. Sin emlargo, 
existe una gran zona de superposiciôn de las curvas, no ptrmi- 
tiendo définir los casos con presiones dentro de ese area, si 
son necrosadas o son vitales. Es decir, aclaran poco el diag—  
nôstico. Es de serialar la semejanza de la curva obtenida en los 
casos vitales con la de las fracturas latérales (Fig. 166) y - 
solaroente se diferencian por el predominio de presiones eleva­
das por encima de 60 iran Hg. en las mediales.
Al superponer las curvas de las presiones de las frac 
turas latérales con la curva de las fracturas mediales necrosa­
das, obtenemos una comparaciôn entre los datos de la normalidad 
y la necrosis (Fig. 171). En esta itnâgen se situan dos purtos 
de iraportancia, que delimitan la zona de normalidad. Estos pun 
tos de intersecciôn se situan a nivel de los 20 mm Hg. y los - 
7 5 mm Hg. abarcando una zona entre ellos en que la probabil idad 
de que la cabeza sea vital es muy grande, siendo muy poco proba 
ble que sean vitales aquellas situadas por debajo de los 2D mm. 
Hg. y por encima de los 75 mm. Hg, La proximidad de las curvas 
en niveles altos de presiôn indica una menor precisiôn de iiag- 
nôstico y aunque las presiones altas, por encima de 75 mm Ig,, 
sean correspondientes a una mayor probabilidad de necrosis es­
ta inclinaciôn no es tan tajante como lo es para las presianes 
bajas.
Si recurrimos a los datos de la experimentaciôn, en 
las fracturas latérales, indice de normalidad, solamente rtba- 
san estos limites 15 casos de los 38. Un caso que supera l»s - 
75 mm Hg, y 14 que se encuentran por debajo de 20 mm Hg. Dt es 
tos ültimos, 12 de los 14 ( un 85.7%), estan prôximos a loi 20
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mm, Hg. y solo 2 de ellos se encuentran por debajo de 15 mm Hg. 
(Fig. 172).
En las fracturas mediales sucede algo parecido guar- 
dando relaciôn con la necrosis y vitalidad.
Dentro de los casos que registran presiones por deba 
jo de los 20 mm.Hg. en total 17 casos, 12 son cabezas necrosa­
das, 3 son vitales y dos de los casos no son valorables por - 
errores técnicos. Es de seAalar que no se registre ni un solo 
caso de vitalidad por debajo de los 10 ram. Hg. de presiôn.
En cuanto a los casos que superan la presiôn de 75 - 
mm. Hg. se recogen 3 casos de necrosis y 2 casos de vitalidad, 
lo que traduce claramente los hallazgos de la distribuciôn en 
la curva.
Los datos referidos expresados en porcentaje sobre 
el total de casos que exceden los limites se resenan en la Fig, 
173.
Si recurrimos a la évolueiôn de la necrosis y la vi­
talidad conforme aumenta la presiôn a partir de 40 mm. Hg, ve- 
mos que los datos son divergentes, expresados en porcentaje, y 
conforme aumenta la presiôn disminuye el numéro de casos con - 
vitalidad y aumenta el numéro de casos con necrosis (Fig. 173).
La incidencia de necrosis con mas significaciôn en - 
presiones bajas que en las elevadas es fiel reflejo de la for­
ma de la curva de Gauss de las fracturas latérales en su iinbri. 
caciôn con las mediales necrosadas en las que la separaciôn de 
atttbas en zonas por debajo de 20 mm. Hg. es amplia siendo estre
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cha por encima de 75 mm, Hg.
Considerando pues Los datos de presiôn antes del test 
de hiperpresiôn, sabemos que 15 de los casos de necrosis se si­
tuan por fuera de los limites de normalidad, lo que supone un 
60 % de casos de necrosis frente a un 27,7 % de casos de vita­
lidad que se encuentran en este â r e a ,
Hemos estudiado la respuesta de ambos grupos de cabe­
zas fémorales, vivas y necrosadas, ante el test de hiperpresiôn, 
Lôgicamente la respuesta ha de ser diferente debido a los tras­
tornos clrculatorlos de las necrosadas sin descartar que en las 
vivas tambien existen cambios de menor cuantia que no van a pro 
ducir la necrosis pero que debe afectar ligeramente al nivel de 
presiôn obtenido.
Las curvas de Gauss calculadas a expenses de los datos 
de la experimentaciôn, vienen representadas en la Fig. 171, Lia 
ma la atenciôn el hecho de que las curvas que previamente (fig. 
170) no nos proporcionaban informaciôn claramente definida en - 
cuanto a la vitalidad de las cabezas por estar solpadas en una 
gran area, ahora se transforman en dos curvas signifIcaticas, 
que se cruzan en dos puntos concretos en el nivel de 35 rrm.Hg. 
y en 65 mm, Hg, Esta disposicôn define un area comprendida en­
tre estos puntos, en la cual, la probabilidad de que una cabe­
za femoral con esta presiôn esté viva es casi total, mientras 
que por debajo o por encima de taies limites la probabilidad es 
muy favorable a la presencia de necrosis. Se da también la cir- 
cunstancia de que la separaciôn de las curvas antes de los 35 
mm. Hg, concede gran significaciôn a la baja presiôn como diag­
nôstico de necrosis, como ocurria en las curvas obtenidas antes
-502-
del test, y del mismo modo la significaciôn de una presiôn - 
elevada es menor por delimiter entre ellas un ôrea muy peque- 
na.
Para estudiar la correlaciôn de los datos de la res­
puesta al test en las fracturas mediales necrosadas y las vi—  
vas, hemos recurrido de nuevo al anôlisis regresivo, ajustando 
dichos datos a dos rectas con respecto a los ejes de xx' e yy,'
En la fig. 175 se aprecia la relaciôn de las presio­
nes antes y después del test, para los casos de vitalidad 7 ne 
crosis.
El coeficiente de correlaciôn en el caso de las ne—  
crosadas es alto r = - 0.69 pero inverso, siendo de 0.20 para 
los casos de vitalidad. El resultado aparentemente paradôjico, 
ya que la relaciôn deberia ser més estrecha en el caso de las 
vitales, puede explicarse.
En la necrosis, la relaciôn Inversa indica que cuan- 
ta menos presiôn exista antes del test, mâs presiôn se obten—  
dra tras el test. Esta respuesta es ilôgica y puede obedecer - 
al siguiente mecanismo: El aumento en las que presentan menor 
presiôn indica un defecto drenaje venoso claro y el hecho de 
ser el incremento mayor cuanto menor es la presiôn, indica que 
es precisamente en los casos con menor presiôn donde més signi. 
ficativo es este aumento, siendo como hemos visto precisanente 
I I-- r .lp'as, las qu'' muest^an lecrosis con predominio absolu 
Lu. t .. lôgico pensar que cuantos menos vasos de drenaje p>sua 
una cabeza, es decir, cuanto més necrosada aparezca, el iicre-
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niento de presiôn al introducir 5 c.c. de suero serô mayor, - 
dando origen a esta relaciôn inversa.
En el caso de las vitales la relaciôn es directa, - 
aunque sea una relaciôn pobre, siendo la respuesta adecuada,
Sin embargo, la disparidad de los niveles de presiôn inicial 
en las vitales y la presencia de trastornos del drenaje mas 
o menos graves han de modificar la respuesta a la introducciôn 
de liquido en la cabeza femoral.
Este hecho, una vez mas demuestra la validez del - 
test de hiperpresiôn, puesto que sirve para diferenciar casos 
en los que el diagnôstico es incierto y corre siempre parale- 
lo a los trastornos clrculatorlos déndonos datos de su funciôn.
Si examinâmes en funciôn de estos hallazgos los da­
tos de la experimentaciôn, podemos sefialar:
Presencia de necrosis
Por debajo de 35 mm.Hg. .......... 11 casos (47.82%)
Por encima de 65 mm.Hg.  ......  4 casos (17.39%)
T o t a  1  ......  65.21%
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Presencia de vitalidad
Por debajo de 35 mm.Hg........  2 casos (11.11%)
Por encima de 65 mm.Hg......... 1 caso ( 5.55%)
T o t a l .....  16.66%
En estas circunstancias, el coeficiente de signifi- 
caciôn en cuanto a diagnôstico de necrosis se obtendrla al di. 
vidir el porcentaje de la necrosis con el de la vitalidad :
65.21% / 16,66% = 3.91 , Es decir, que dentro de estos lim^
tes de presiôn, la probabilidad de que la cabeza sea viva es 
cuatro veces menor que de ser necrosada.
Si este coeficiente de significaciôn lo separamos - 
para las presiones bajas y para las altas:
% casos con necrosis por debajo de 35 mmHg. 47,82% _ ^
% casos con vitalidad por debajo de 35 mmHg. 11.11%
% casos con necrosis por encima de 65 mmHg. _ 17.39% ^ ^ ” 13
% casos con vitalidad por encima de 65 mmHg. 5.55%
Lo cual quiere decir que la significaciôn de la pre­
siôn baja como parômetro que define la necrosis es mayor que - 
la presiôn excesiva. Este dato esté en correspondencia con la 
forma de las curvas de Gauss de necrosis y vitalidad, que al - 
cruzarse delimitan una zona amplia en las bajas presiones sien 
do una banda muy estrecha en las altas.
El coeficiente de significaciôn en el caso de los da 
tos proporcionados por las presiones antes del test por encima 
y por debajo de 75 y 20 mm. Hg. respectivamente séria:
60 % ----
  = 2.16
27.7 % ----
-505-
Este dato nos habla an favor del test de hiperpresiôn 
como un arma ütil a la hora de diferenciar la necrosis de la vi 
talidad, ya que mejora espectacularmente dicho coeficiente.
De la observactôn de las diferentes curvas de necro­
sis y vitalidad, antes y después del test de hiperpresiôn, se 
deduce que existe un érea de presiones que define poco el diag 
nôstico. Concretamente se sitüa entre 20 y 35 mm.Hg. y entre 40 
y 55 mm.Hg., tanto antes como después del test. Si recopilamos 
los datos de la experimentaciôn a este respecto, podemos sinte 
tizarlos en el siguiente cuadro:
Presiôn Necrosis n^ Vitalidad n?
20 - 35 mm. Pre-Test 6 5
20 - 35 mm. Post-Test 7 6
40 - 55 Pre-Test 3 5
40 - 55 Post-Test 6 7
T o t a l e s .  . , 23 23
Es claro que existe una imbricaciôn de casos con vi­
talidad y necrosis en estos niveles que hacen bajar el coefi—  
ciente de significaciôn.
Si considérâmes que las cabezas fémorales vitales,al 
ser sometidas a sobrecarga no deben elevar su P.I.M. o hacerlo 
muy levemente y que la presencia de vitalidad por debajo de 20 
mm.Hg. es rara (Punto de cruce en las curvas de Gauss de las - 
fracturas latérales pre-test y las necrosadas pre-test), podria 
mos tomar este limite inferior de normalidad tanto antes como 
después de 1 test, para separar las cabezas vitales.
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Fig. 175. Relaciôn P.I.M. màxlmas pre - postest.
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Del mismo modo, al no estar bien deflnido el punto 
superior de normalidad de presiôn por el paralelismo de las - 
curvas, podriamos tomar la cifra de 55 mm.Hg. como tope supe­
rior de normalidad (punto de cruce de la curva de Gauss de las 
latérales post-test con las necrosadas). Fig. 174.
Agrupando los datos de nuestra casuistica en un cua
dro:
n? casos Presiôn Test Vivas % Necrosadas %
15 0-20 Pre 3 16-66 12 52.17
9 t-55 Pre 3 16.66 6 26.08
7 0-20 Post 0 100.00 7 28.00
9 t-55 Post 2 11.11 7 28.00
Pre Test;.
Post Test:-
Los indices obtenidos de significaciôn serian:
% Necrosis 0-20 +  % necrosis 55 a 100 _ 78.24%
% Vitalidad 0-20+ % vitalidad 55 a 100 33.33%
% Necrosis 0-20 + %necrosis t 55 56%
= 2.34
% Vitalidad 0-20+ % Vitalidad f 55 11.11%
= 5.04
La diferencia de significaciôn entre ambos coeficien- 
tes concede de nuevo gran validez al test de hiperpresiôn a la 
hora de diferenciar la vitalidad de la necrosis.
Si separamos dichos coeficientes en relaciôn a los - 
diagnôsticos por la presiôn baja de los diagnôsticos por presiôn 
excesiva.
% necrosis con P.I.M. por debajo de 20 mm. _ 52.17% _ j' q 7
% vitalidad con P.I.M. por debajo de 20 mm. 16.66%
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El mismo coeficiente después del test serfa :
100%
0%
100
Los coeficientes antes y después del test para las 
presiones elevadas seria
Pre Test; 26 % 
16.66%
Post Test 28 %
11.11%
= 2.52
Be la comparaciôn de estos indices surge la conclu- 
siôn de un mayor valor de las bajas presiones para el diagnôs 
tico de la necrosis en comparaciôn con las presiones elevadas.
I La fig. 176 muëstra un resumen sintetizado de las va 
riaciones de presiôn con el test de sobrecarga y su relaciôn - 
con la vitalidad o necrosis en las fracturas mediales.
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II.- ANALISIS DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS CON LA APLICACION 
DEL TEST DE HIPERPRESION; SU SIGNIFICACION.
Hemos expuesto en el apartado anterior la significa 
ciôn que tiene este test para définir los casos de necrosis - 
con mas precisiôn que la simple toma de la presiôn intraôsea 
de la cabeza del fémur,
Los argumentos para su utilizaclôn en estos casos se 
han apuntado en ese mismo apartado.
El test de hiperpresiôn se ha venido utilizando en 
el diagnôstico de artrosis de la cadera como estudio funcional, 
tal y como exponlamos en la introducciôn, aplicado sobre todo 
a los estadios iniciales en los que los cambios radiolôgicos - 
no son aparentes, Con ello sefialamos el hecho de que el test - 
se altera, es positive, en estos casos. Sin embargo, en nues- 
tros casos, hemos detectado mediante el exâmen histolôgico très 
casos (15, 32 y 55) en los que la artrosis esta présente y que 
el test de hiperpresiôn realizado en estos ha resultado negatj. 
vo. Este hecho es explicable en base a la linea de fractura - 
que modifies la respuesta, al igual que las osteotomias en zo­
na trocantérea en los casos de artrosis, hacen bajar signifies 
tivamente la presiôn, Tal consideraciôn inclina a pensar que - 
cuando un test sea positive en estas fracturas, su valor es - 
aun mayor, pues la presiôn se eleva a pesar de la linea de frac 
tura.
la edad de estos enfermes con fractura de euelie de 
fémur es elevada, por lo que debemos sospechar la presencia de 
artrosis con mas frecuencia que en una muestra de poblaciôn - 
normal y el hecho de su presentaciôn en algün caso puede res—
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ponder a esta motlvaclon,
Podemos recoger en un cuadro slnôptlco los datos al
respecto;
TIPO DE FRACTURA N5 DE TEST REALIZADOS TEST + %
Latérales 36 3 8.33
Mediales 49 15 30.6
Es lôgico pensar que la frecuencia registrada en las 
fracturas latérales sea baja por no tener dlsturbios de la cir 
culaciôn severos. Los 3 casos présentes pueden estar en rela­
ciôn con cambios degenerativos.
I I
Si separamos los casos de necrosis y de vitalidad en 
las fracturas mediales vélidos, es decir, excluyendo los casos 
49, 50, 51 y 52 por no haberse extirpado la cabeza femoral, el 
caso 31 por ser metastasis cancerosa, el caso 28 por error téc 
nico, los casos 12, 16 y 35 por no poderse diagnosticar con se 
guridad la vitalidad o la necrosis, el numéro final valorable 
seria de 41 casos.
De estos 41 casos, 13 de ellos dieron un resultado - 
positivo (31.70%). Estos 13 casos se distribuyen como sigue:
Cabezas vlvas 
18
Test + 
2
%
11.11
Cabezas necrosadas 
23
(en 2 no se practicô)
Test + 
11
%
47.8
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El coeficiente de significaciôn seria;
% de positividad con necrosis ^ 47.8
% de positividad con vitalidad 11.11
4.30
Es por lo tanto muy significativo el hecho de que el 
test sea positivo en relaciôn a la necrosis.
Si separamos los resultados del test considerando las 
presiones por fuera de los limites de normalidad seflalados, 20 
y 55 mm.Hg.
Presiôn 0 - 2 0  
15 casos
Test positivo 
8 (53.33%)
Vitalidad 
1 (12.5%)
Necrosis 
7 (87.5%)
Presiôn î 55 
9 casos 2 (22.2%) 0 ( o% ) 2 (100%)
Dentro de los limites de normalidad se presentaron 4 
casos, de los cuales dos son vitales y.dos son necrosis.
En sintesis, por fuera de los limites de presion nor 
mal, el test de hiperpresiôn va unido a la necrosis estrecha—  
mente y en concret© agrupa 9 casos frente a uno solo de vitalj. 
dad, concediendo un valor muy significativo al respecto, arro- 
jando un diagnôstico de necrosis sobre el total de casos en - 
los que se practicô el test de 39.13%. No es extrano que la po 
sitividad sea mayor en las bajas presiones, pues como ya se ha 
analizado, la necrosis se agrupa en este area.
En la fig. 177 se esquematizan los cambios de P.I.M. 
con el test de hiperpresiôn, separando las cabezas vivas de -
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las necrosadas y de las latérales. En trazo grueso se senalan 
los casos en los cuales el test es positivo, el trazo discon­
tinue indida los casos en que la presiôn asciende menos de 10 
mm.Hg, y el trazo fino, aquellos casos en los que se produce 
un descenso de presiôn.
Llama la atenciôn el hecho de que la positividad del 
test sea en un porcentaje semejante en las cabezas vivas y en 
las latérales, 11 y 8 % respectivamente.
La respuesta diferente en el grupo de las cabezas ne 
crosadas es patente ya que en el grupo de las cabezas necrosa­
das es excepcional que la presiôn descienda, ocurriendo sola—  
mente en un caso (4.36 %), Sin embargo, es una respuesta fre—  
cuente en los casos de fracturas latérales (15 casos, 41,66 %) 
y en las fracturas mediales con la cabeza viva (8 casos,44.44%) 
y en una proporciôn muy semejante.
Estos hechos confieren al test de hiperpresiôn una - 
cualidad mas, que define el comportaraiento diferente de las ne 
crosis ante la sobrecarga.
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III.- ESTUDIO DE LAS POSIBLES INFLUENCIAS DE OTROS PARAMETROS 
EN lA P.I.M.
15.- PRESION ARTERIAL GENERAL (P.A.G.) y P.I.M.
Ya RAYNAL y LEVY (277), establecieron la utilidad de 
la variacion de la presiôn arterial general que a su vez indu- 
cia un cambio en la presiôn intraraedular, para determinar si - 
la cabeza femoral estaba viva o necrosada en funciôn de si se 
producia tal respuesta o no. Es la llamada prueba hemodinômica 
de Raynal y Levy, que se practice induciendo unas majores con- 
diciones circulatorias générales.
En nuestras exploraciones y de un modo esporôdico, - 
s in ser inducidas expresamente por nosotros, se han producido 
en repetidas ocasiones variaciones en el nivel de presiôn. Es­
tas variaciones han sldo siempre concomitantes con elevaciones 
de la presiôn arterial del paciente en funciôn de la metaboli- 
zaciôn de los fôrtnacos adminlstrados en la anestesia que ha—  
cian adquirir un nivel de conciencia mayor a los pacientes y 
por tanto, aumentaban su tensiôn arterial. Es decir, las alte 
raciones de la presiôn arterial general son seguldas por alte 
raciones paralelas de la P.I.M.
El valor de taies subidas de la P.I.M. ha sido por -
lo general de aproximadamente un tercio del valor de la eleva- 
ciôn de la tension. Estos datos los hemos podido recoger grôfl. 
camente por estar tomando la presiôn con grabaciôn en ese pré­
cise instante en très ocasiones de las 12 en las que hemos po­
dido observarlo, fig. 178 y 179 correspondientes a los casos -
43 y 45 de las fracturas mediales y el caso 38 de las latera—
-515-
Caso 43
Caso 45 id
:
Fig, 178. ASCENSO P.I.M. concomitante a ASCENSO de P.A.G. 
(Fracturas mediales).
Caso 38 
(Latérales)
Fig. 179. Cambio de P.I.M, cuando se produce ascenso de P.A.G,
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les. En estos ejemplos la elevaclon de la P.A.G, ha sido de 50 
a 60 mm, Hg.
En esta linea hemos intentado establecer una correla 
cion entre la P.A.G. que sabemos que modula la P.I.M, y la pro 
pia presion intraôsea.
Si esta relaciôn existe en las cabezas viables, lôgi 
camente estaria alterada en las cabezas necrosadas, con lo cual 
se podria establecer una relaciôn patolôgica para orienter el 
diagnôstico de una cabeza necrosada.
La correlaciôn entre la presiôn general y la P.I.M. 
en las fracturas latérales es negativa, El coeficiente de co­
rrelaciôn para la presiôn pre-test es de r = 0.234 y para la 
presiôn postest, r = 0.111, siendo las rectas de regresiôn ca­
si pe rpend iculare s y formando un ângulo grande revelador de la 
poca relaciôn existente. (Fig. 180).
Obviamente dicha relaciôn es asimismo negativa para 
las presiones de las cabezas de fractujras mediales antes y de^ 
pués del test y para las presiones de los grupos individualiza 
dos de vitalidad y necrosis en las fracturas mediales. Lôs in­
dices de correlaciôn se expresan en el siguiente cuadro:
RELACION P.A.G. CON:
P.I.M. pre-test fracturas mediales. r =*= 0,234
P.I.M, postest fracturas mediales, r = 0,242
P.I.M, pre-test fracturas mediales vivas.,.. r = - 0,116
P.I.M. postest fracturas mediales vlvas.... r = 0,387
P.I.M, pre-test fracturas mediales necrosadas r = 0.237
P.I.M. postest fracturas mediales necrosadas r = 0.438
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Las correspondientes rectas de regresion se exhiben 
an las figuras 181, 182 y 183.
Este hecho induce a pensar que la presiôn intramedu- 
lar de cada individuo esté en funciôn de su propia tension ar­
terial, pero que dos individuos con la misma presiiu» general - 
pueden tener distintas presiones intraôseas en condiciones nor 
maies. Es decir, existe un "nivel individual caracterlstico de 
presiôn intramedular” , y precisamente éste hecho impide que - 
exista una correlaciôn estrecha de estos dos parametros, que - 
por otra parte son dependientes*
25,- AMPLITUD DE LAS OSCILACIONES CARDIACAS DE LA - 
P.I.M. Y NIVEL DE LA MISMA.
Hemos buscado la relaciôn entre ambos parametros en 
las fracturas latérales, que como hemos demostrado son norma­
les en cuanto a flujo circulatorio, y el nivel o amplitud de o£ 
cilaciôn cardiaca.
Con el fin de recoger el màximo de datos, hemos reco 
gido las presiones màximas tras el test de hiperpresion.
La relaciôn es negative, siendo el coeficiente de co 
rrelaciôn r = 0.345. Las rectas de regresion de estos datos - 
se muestran en la fig. 184,
Es deducible que si las cabezas normales no demues—
tran correlaciôn, con mas razôn las cabezas de las fracturas -
rnediales mostrarén menos relaciôn,
Asi pues, se puede decir que la amplitud de la osci-
laciôn no modela el nivel de presiôn intraôsea.
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Fig. 180. Rectas de regresién correlaclonando P.I.M. pre y 
post-test en fracturas latérales.
I
î
i
Fig, 181. Rectas de regresion correlaclonando P.I.M, antes 
y después del test en fracturas rnediales.
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Fig. 182. Rectas de regresion pre y post-test en fracturas 
rnediales necrosadas.
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35.- EDAD Y NIVEL DE PRESION INTRAMEDULAR
Para descartar la Influencla de la edad sobre la P. 
I.M,, hemos efectuado el anAllsls regreslvo de este parâmetro 
en relaciôn a la presiôn antes y después del test de hiperpre 
siôn en las fracturas rnediales y en las latérales, siendo ne­
gative su influencla.
L a  f i g u r a  1 8 5  m u e s t r a  las rectas de regre- 
siôn respectives, cuyos coeflclentes de correlaciôn son:
jRelaciôn edad- P.I.M. max.*pre-test r = 0.201
LATERALES <
Relaciôn edad- P.I.M, max. postest r = 0.178
(Relaciôn edad- P.I.M. max. pre-test r =-0.024
MEDIALES <
Relaciôn edad- P.I.M. max. postest r = 0.059
45.- LAPSO DE TIEMFO FRACTURA-INTERVENCION Y P.I.M.
Dado que las determlnaclones de la presiôn no se han 
realizado uniformémente en el mlsmo dia tras la fractura, he—  
mos estudiado la poslble Influencla de tal dato sobre el nivel 
de presiôn.
Sigulendo la misma llnea, hemos tratado de averlguar 
si tal relaciôn existe en las fracturas latérales para asiml—  
lar el resultado a las rnediales.
Los Indices de correlaciôn de ambos parâmetros toman 
do la presiôn minima antes y después del test en las fracturas 
mediates y las latérales son muy bajos, revelando una baja co­
rrelaciôn :
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Laps o de tiempo- Presiôn min. pre test fract. later. r= 0.070
Lapso de tiempo- Presiôn min. postest fract, later. r= 0.060
Lapso de tiempo- Presiôn min. pre test frac, medial. r= 0.083
Lapso de tiempo- Presiôn min. postest frac, medial. r= 0.125
L a  f i g u r a  1 8 6  m u e s t r a  las rectas de regre- 
siôn obtenidas.
5°.- GRADO DE GARDEN Y P.I.M.
Aunque la distinciôn entre Garden III y Garden IV en 
muchos casos es dificil y en ambos casos las roturas de la cap 
sula articular son grandes, hemos estudiado la influencla de - 
taies subtipos en la determinaciôn de un nivel de presiôn.
La distribuciôn de las presiones no muestra diferen- 
cias significatives y solamente se ponen en evidencia las dife 
rencias cuando se realiza el test de hiperpresiôn, aunque la - 
muestra de casos es muy pequeha y no se pueden sacar conclusio 
nés, sino una orlentaciôn.
De los 11 casos con NECROSIS asociada a test de hiper 
presiôn positive, las fracturas se reparten como sigue:
Garden II 1
Garden III 3
Garden IV 7
Esta respuesta es lôgica en virtud al mayor desgarro 
capsular que debe influir en el drenaje venoso y flujo arterial.
65.- GRADO DE PAUWELS Y P.I.M.
Tal como se observa en la fig. 187, la distribuciôn 
de los puntos indica claramente la ausencia de una correlaciôn 
entre ambos datos.
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IV.- LA OSCILACION CARDIACA DE LA P.I.M. ; SU SIGNIFICACION
La presencla de oscilaciôn en el grabado de la pre­
siôn intraôsea, ha sido interpretado por algunos autores como 
signo de vitalidad de la cabeza femoral, ya que indica que - 
existe presencla de vasos en la misma. (ARNOLDI (25) MILES - 
(234)). Los resultados obtenidos con este criterio tras seguir 
la evoluciôn de estos paclentes han sido paradôjicos, dandose 
la cireunstancla de presentarse mas necrosis en los casos con 
vascularizaciôn sospechada por la oscilaciôn,
Los resultados obtenidos por nosotros han sido los - 
que exponemos a continuaciôn:
FRACTURAS LATERALES PRE TEST POSTEST
OSCILANTES 
NO OSCILANTES
17 (44.7 %) 
21 (55.2 %)
37 (97.3 %) 
1 ( 2.6 %)
FRACTURAS MEDIALES PRE TEST POSTEST
OSCILANTES 
NO OSCILANTES
22 (42.3 ?„) 
30 (57.6 %)
33 (68.7 %) 
15 (31.2 %)
La amplitud de la oscilaciôn ha sido ;
PRE TEST POST TEST
FRACTURAS LATERALES 0-6 mmHg. 0-15 mmHg.
FRACTURAS MEDIALES 0-4 mmHg. 0-6 mmHg.
Hemos establecido la relaciôn con la vitalidad o ne 
crosis de la cabeza femoral para los casos oscilantes y no o^
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cilantes; en las fracturas rnediales y en los casos valorables:
FRACTURAS MEDIALES
OSCILANTES VIVAS NECROSADAS
PRE TEST 18 8 (44.4%) 10 (55.5%)
POST TEST 26 15 (57.6%) 11 (42.3%)
NO OSCILANTES VIVAS NECROSADAS
PRE TEST 30 15 (50. %) 15 (50 %)
POST TEST 11 4 (63.6%) 7 (36.3%)
De estos datos sacamos la conclusiôn del poco valor 
que tiene como signo de vitalidad la oscilaciôn, ya que tanto 
la presencla de la misma como su ausencia, proporciona el mi^ 
mo numéro de casos con uno u otro diagnôstico.
La comparaciôn de los casos con diagnôstico de necro 
sis parcial y total en funciôn de la ausencia o presencia de - 
oscilaciôn no proporciona una correlaciôn en el sentido de que 
exista mas casos oscilantes en las necrosis parciales, como ca 
bria esperar dada la preservaciôn de una parte del lecho vaseu 
lar.
La amplitud de la oscilaciôn no indica en absolute 
el diagnôstico y la presencia de casos contrapuestos es frecuen 
te.
No hemos podido encontrar relaciôn entre oscilaciôn 
y presencia de un ligamento redondo funcionante en el sentido 
de aporte vascular ya que se pueden recoger los siguientes re-
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sultados;
PRESENCIA DE LIGAMENTO REDONDO SANGRANTE CON OSCILACION:
Pre test Post test
15 casos 6 11
I
En el post test existen 4 casos en los que no oscila 
la grabaciôn y de los cuatro, 2 son vitales y dos necrosadas.
Entre las que oscilan post test, con ligamento re—  
dondo sangrante:
5 son necrosadas totales 
2 son necrosadas parciales 
lo que va en contra de la respuesta lôgica, que séria el mayor 
numéro de casos con oscilaciôn en la necrosis parcial.
De igual manera, entre las que no presentan ligamen­
to redondo sangrante:
11 oscilan de los cuales 4 son necrosis 
7 no oscilan de las cuales 3 son vitales
Ello indica que la presencia o ausencia de liga­
mento sangrante se da con igual frecuencia en casos con vitali 
dad o necrosis, tanto pulsâtiles como no pulsétiles y, a veces, 
de modo paradôjico, por lo que no se le puede imputer response 
bilidad en la creaciôn de la oscilaciôn de un modo inequlvoco, 
aun cuando en algun caso puediera serlo realmente.
La büsqueda de una relaciôn de esta oscilaciôn con - 
la presencia de un patrôn obturatriz en la venografia intraôsea 
es asimismo negative.
-529-
En slntesls, se puede decir que la onda pulsatil no 
condiciona vitalidad, como tampoco la onda no pulsétil indica 
necrosis. La presencia de tal oscilaciôn no es imputable a la 
presencia de un ligamento redondo con vasos que sangran en el 
momento operatorio, aunque no se puede descartar que en algün 
caso pudiera serlo.
PRESENCIA DE PULSOS PATOLOGICOS.-
En las diversas experiencias y obteniendo los graba- 
dos de presiôn hemos recogido la presencia de alteraciones en 
el trazado del pulso cardlaco.
Estas alteraciones se han producido en
Fracturas latérales 8 casos (21.05 %)
Fracturas rnediales 13 casos (23.63 %)
Estos t r a s t o m o s  del pulso en la mayoria de las osc^ 
laciones se ha podido comprobar que eran concomitantes con al­
teraciones en el pulso radial del paciente, siendo las mas fre 
cuentes, las extrasistoles y las arrit'mias.
En las diferentes figuras de los grabados de presiôn 
de cada caso se pueden observer dichas alteraciones.
Hemos recogido cada caso que presentaba alteraciones 
en la oscilaciôn cardiaca, estudiando su E.C.G, previo a la in 
tervenciôn para observer si existla una correlaciôn de estas - 
alteraciones con disturbios del trazado electrocardiografico.
— 5 30—
T A B L A  X I I I
FRACTURAS LATERALES
C A S 0 N5 HALLAZGOS EN E.C.G. PREVIO
8 Normal.
11 Hipertrofia del ventricule izquierdo.
16 Arritmia,
18 Extrasistole auricular. Cardioesclerosis.
19 Bloqueo de rama. Isquemia subendocardica.
22 Bloqueo de rama izquierda.
34 Alteraciones repolarizaciôn.
38 Isquemia antero-lateral.
FRACTURAS MEDIALES
CASO N5 DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
4 Necrosis Extrasistoles.
11 Vital Bloqueo de rama izquierda.
12 No valorable Normal.
18 Vital Isquemia anterior del mio
cardio.
25 Necrosis Bloqueo de rama izquierda.
27 Necrosis Wolff-Parkinson-White.
29 Necrosis Taquicardia sinusal.Alte­
raciones de la repolariza
ciôn. Disturbios de la -
conducei6n.
30 Vital Normal.
40 Vital Alteraciones de la repola
rizaciôn.
44 Vital Alteraciones de la repola
rizaciôn. Arritmia.
49 No valorable Normal,
50 No valorable Bloqueo de rama izquierda.
55 Necrosis Alteraciones de la repola
rizaciôn.
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Claramente se puede observer la re lacion de un traza 
do patol6gico en la oscilaciôn cardiaca con la presencia de - 
una patologia cardiaca.
La existencia de estos fenômenos, corrobora la pre­
sencia de vasos en la cabeza femoral de modo inequivoco y dada 
la histologie de signo opuesto, en muchos casos se puede afir­
ma r que la existencia de vasos, y por lo tanto de oscilaciôn - 
cardiaca, no impiica la viabilidad de la cabeza fémoral,
OSCILACION CARDIACA Y GRADO DE GARDEN.-
En virtud de un desgarro capsular mas in­
tense en las fracturas de grado IV de Garden, la posible 11e- 
gada de vasos que no han sufrido dano, a la cabeza es mucho - 
mâs problematico que en el grado III. Por ello, hemos querido 
estudiar la relaciôn que este grado tiene con la oscilaciôn.
Los datos obtenidos al respecta se recogen en el si- 
guiente cuadro:
OSCILAN NO OSCILAN
GARDEN III PRE TEST
10 11
POST TEST 12 4
PRE TEST 11 17
GARDEN IV
POST TEST 16 10
Se pone en evidencia como la oscilaciôn en compara­
ciôn con su ausencia es mucho mas frecuente en el grado III -
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que en el IV tanto antes como después del test de hiperpresiôn, 
aunque en este caso de manera mas évidente, Todo ello habla en 
favor de esta divisiôn de las fracturas del cuello del fémur - 
en vistas a considérer mas graves las del tipo IV,
Si consideramos el diagnôstico histolôgico en cada - 
grupo y establecemos un cociente necrosis/vitalidad, obtenemos:
GRADO III 9/9
GRADO IV 15/10
Existe por lo tanto mas probabilidad de necrosis en 
el grado IV y tiene relaciôn con una menor incidencia en estos 
casos de oscilaciôn cardiaca en el registre de la presiôn,
OSCILACION Y GRADO DE PAUWELS.-
De la misma manera hemos actuado con el grado de Pau 
wels para estudiar su significaciôn en cuanto a la provocaciôn 
de necrosis,
Tal como se observa en la figura 188 la relaciôn de 
casos con oscilaciôn y s in ella para cada grupo de fracturas - 
con grades de Pauwels agrupados de 10? en 10? y en el post-test 
es similar y no significative.
Por tanto, el grado de Pauwels no tiene signifIcaciôn 
en cuanto a la vascularizaciôn de la cabeza femoral tras la frac 
tura,
OSCILACION Y PRESION ARTERIAL GENERAL,-
Entre estos dos paramétrés no se establece relaciôn, 
de tal manera que la presiôn general no ejerce influencias so-
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bre la oscilaciôn. Las rectas de regresiôn obtenidas con los - 
datos de la oscilaciôn y de la tensiôn general estôn grafiadas 
en la figura 189, tomando los datos de la oscilaciôn post test 
para abarcar mayor numéro de datos.
Coeficiente de correlaciôn r entre oscilaciôn y
P.A.G.
FRACTURAS LATERALES: Coeficiente de correlaciôn r= 0,131 
FRACTURAS MEDIALES: Coeficiente de correlaciôn r= 0,027
OSCILACION Y lAPSO DE TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE FRAC 
TURA Y EXPLORACION.-
Tampoco existe relaciôn entre ambos, tal como demue^ 
tra la falta de correlaciôn entre ambos parâmetros en las frac 
turas rnediales y latérales,
Relaciôn lapso de tiempo-oscilaciôn pre test LATERALES r=0,255
Relaciôn lapso de tiempo-oscilaciôn postest LATERALES r=0,33B
Relaciôn lapso de tiempo-oscilaciôn pre test MEDIALES r=0,083
Relaciôn lapso de tiempo-oscilaciôn postest MEDIALES r=0,125
Las rectas de regresiôn de estos datos se exhiben en 
las figuras 190 y 191.
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RELACION OSCIL^aON LAPSO FRT.HNTERVENCDN
osc.
10 20 30 ^0 bias
FRACTURAS LATERALES PRETEST 
osc
20 30 AOdias10
FRACTURAS LATERALES POST-TEST
Fig. 190
RELACION OSCILACION: LAPSO FRACTURA-INTERVENCION -536-
5 10 15 20 25 30 35
F MEDIALES PRE-TEST
5 10 15 20 25 30 35
F MEDIALES POST TEST
Fig. 191
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V.- ANALISIS DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS CON LOS CAMBIOS INDU- 
CIDOS DE PRESION; INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS.
19.- ROTACIQN INTERNA. TRACCION Y ABDUCCION
Conocemos la influencla negative de esta posiciôn so 
bre la circulaciôn en la cabeza femoral (CALANDRUCCIO (322) -
SOTO-HALL (323), WOODHOUSE (360), SCHOENECKER (299)). Este efeç 
to nocivo puede ser debido a la presiôn sobre los vasos del 11 
gamento redondo, la excesiva tensiôn sobre la cdpsula, la aso- 
ciaciôn con derrame intraarticular que al colocar la articula- 
ciôn fuera de la posiciôn de mâxima capacidad ejerceria una - 
gran presiôn en la cdpsula y comprimlrla los vasos, o a la su- 
maciôn de varios factores.
Ante esta posiciôn de la cadera, la primera modif ica 
ciôn de la presiôn en buena lôgica, si fuesemos progresivamen- 
te forzando el movimiento, séria el ascenso de la presiôn, pues 
al ser las venas mds frôgiles que las arterias, se comprimirian 
antes y perjudicarian el drenaje, causando por tanto un aumento 
de la presiôn. Si el movimiento continua, acaba ocluyendo los 
vasos arteriales y por lo tanto la presiôn intraôsea disminui- 
ria, salvo que la presencia de un ligamento redondo con vasos, 
evitase esa bajada.
La presencia de una fractura, que interrompe la con- 
tinuidad del hueso, va a modificar la amplitud del movimiento 
que imprimimos a la cadera y la presiôn por los cambios que con 
llevan las alteraciones vasculares. La respuesta en consecuen- 
cla, en algunos casos, puede ser paradôjica o no existir al no 
modificar la posiciôn de la cdpsula.
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Si se produce un éstasis o una interrupciôn del flu 
jo, en la mayoria de los casos, la oscilaciôn cardiaca tiende 
a desaparecer.
Datos de nuestra casulstica:
Fracturas latérales Sube la presiôn Baja la presiôn No cambia
12 casos 7 3 2
En relaciôn al tipo de fractura, se reparten:
Ascenso de presiôn: 7 Todas pertrocantéreas
Disminuciôn presiôn; 2
jl Basicervical 
Il Subtrocantérea
Sin cambio: 3
j 2 Basicervicales 
Il Trocdntero-diafisaria
Es llamativo el hecho de que en las cabezas en que
no cambia la presiôn o disminuye, no se encuentra ninguna frac 
tura pertrocantérea, siendo todas de este tipo en los casos en 
que aumenta la presiôn.
Este fenômeno puede estar en relaciôn con la desco- 
nexiôn existante entre el fragmente proximal y el distal en - 
las fracturas trocântero diafisarias y subtrocantéreas, que - 
impide forzar la rotaciôn interna o la tracciôn, creando inc lu 
so condiciones favorables al drenaje en cuyo caso, bajarfa la 
presiôn. En las basicervicales se asocia un dafio a la cdpsula 
que modifica la respuesta, cosa que no sucede en las pertro—
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cantéreas simples, que ademâs, al estar fijadas por la aguja 
de medir la presiôn, los movimientos imprimidos se transmiten 
a la câpsula y articulaciôn.
En estos casos en que la vascularizaciôn es acepta- 
ble, se observa que la respuesta mas frecuente es el ascenso 
ya que se ve mas comprometido el lecho venoso.
La oscilaciôn cardiaca disminuye en casi todos los 
casos como es de esperar.
En las fracturas rnediales, tal como defiende S O T O -  
HALL(322),la presencia de un derrame en el interior puede com- 
primir los vasos y mâs aun si se sotnete a posiciones forzadas 
la articulaciôn.
Los cambios ocurridos en estos casos se sintetizan - 
en el cuadro:
VITALES NECROSADAS NO VALORABLES
Aumenta la Presiôn 
21 casos
8 10 3
No se modifica la presiôn 
9 casos
3 5 1
Disminuye la Presiôn 
7 casos
3 4
De-los 7 casos en los que disminuye la presiôn, la - 
oscilaciôn disminuye o permanece igual en 6 casos y solamente 
aumenta levemente en uno de ellos.
El ascenso de la presiôn es la respuesta mas frecuen 
te, traduciendo el impedimento del drenaje venoso de la posl—
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ble zona de supervlvencia o de toda la cabeza vital.
La respuesta a estos cambios, lôgicamente debe ser 
mayor en las fracturas tipo Garden III, pues tienen mas rema 
nente vascular que las de tipo IV. En estas ultimas, la necro 
sis debe ser nota dominante y las modificaciones menos llama— 
tivas.
GRADO DE GARDEN PI P= P* VITALES NECROSADAS NO VALORABIES
II 1 1
III (17) 8 3 6 8 6 2
IV (19) 12 6 1 6 10 3
Se puede observar como el ascenso o descenso de pre­
siôn se produce predominantemente en el grado III y llaraando - 
la atenciôn el numéro de casos sin respuesta en el grado IV, 
que puede ser influencla de una necrosis total, con ausencia 
de toda circulaciôn. El hecho de que solamente un caso descie n 
da su presiôn es significative al respecte.
Si consideramos el Indice necrosis/vitalidad para - 
los grades de Garden y separamos los que ascienden la presiôn 
de los que no se modifica o baja:
GRADO III 
Necros is/V ita1idad
GRADO IV 
Necrosis/vitalidad
Ascenso de Presiôn 3/2 5/5
Descenso o 
no cambio de P.
4/5 5/1
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Aunque la muestra es reducida, existe una inclinaciôn 
hacia la necrosis en el grado IV en conexiôn con una respuesta 
de descenso de presiôn o sin cambio. Estos resultados son cohe 
rentes con los planteamientos en los que s e ^ a s a  la clasifica­
ciôn de Garden.
En sintesis se puede decir que los cambios de posi-- 
ciôn de la cadera en abducciôn, tracciôn y rotaciôn interna, - 
provocan cambios circulatorios importantes, que pueden ser re^ 
pensables de necrosis como en el caso de la posiciôn de mante-
nimiento de las luxaciones congénitas de cadera (posiciôn de -
Lorencz), Podria sospecharse que una mala reducciôn de una f r ^  
tura al someter a la câpsula a tensiones puede ser responsable 
de cambios circulatorios severos.
29.- COMPRESION DE LA VENA FEMORAL
Solamente se han estudiado estos cambios en las frac 
turas rnediales y en 13 casos.
La respuesta normal ante la compresiôn venosa, al In
terrumpir el drenaje, serâ el aumento de presiôn intramedular.
La ausencia de tal respuesta debe indicar la ausencia de vascu 
larizaciôn intracefélica, o una mala realizaciôn de la compre- 
s iôn.
Resultados obtenidos;
VITALES NECROSADAS
Aumento de P. 12 8 4
No cambia de P. 1 1
Descenso de P. 0
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Es llatnatlvo el hecho de la total predomlnancia - 
del incremento de Presiôn y en concordancla con un predocninio 
de vitalidad sobre la necrosis, aunque no excluye su presen—  
cia, debido a qt& los vasos que pertnenecen funcionantes hacen 
subir la preslôn,
Aunque no es significativo, en el ünico caso en que 
no se modifica la preslôn, esté présente la necrosis total - 
(caso 47).
35.- C0MPRE5IQN DE LA ARTERIA FEMORAL
I La preslôn sobre la arteria femoral, al suprimir el 
aporte sanguineo à la cabeza femoral debe provocar un descën- 
so de la preslôn intraôsea, pero la presencia de un ligamento 
redondo funcionante o la creaciôn de suplencias a través del 
circulo pericapsular por vasos dependientes de la hipogôstri- 
ca puede modular tal respuesta, y no producirse cambio alguno.
Resultados;
NECROSIS VITALIDAD
Aumento de P. 1 1
Disminuciôn de P. 4 1 3
No variaciôn de P. 6 2 4
Total casos 11 4 7
La elevaciôn de la preslôn en estos casos no tiene 
justifIcaclôn y la ünica explicaclôn posible es que al proplo 
tiempo hemos presionado la vecina vena femoral.
El resto de las respuestas esté correlacionado con
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el diagnôstlco hlstolôgico, aunque la muestra es extremadamen- 
te pequena.
40.- ESTUDIO COMBINADO DE LAS TRES PRUEBAS.
Podemos relacionar las très pruebas en los casos en 
que se han practicado la totalidad y estudlar su relacion.
La respuesta a la rotaclôn Interna es Inespeclfica, 
ya que la vitalidad o necrosis pueden arrojar resultados and- 
logos, y un aumento, disminuciôn o perraanencia de la P. no in 
dican un diagnôstico. La respuesta a la compresiôn venosa es 
la elevaciôn de la P. siempre que existan venas funcionantes, 
sea la cabeza vital o necrosada y la respuesta a la compresiôn 
arterial debe ser de descenso o de invariabilidad en las cabe- 
zas vitales o las que posean vasos permeables aunque estén ne- 
crosadas parcialmente.
Podemos recoger en un cuadro (TABLA XIV) los résulta 
dos obtenidos:
T A B L A  XIV
CASO N9 ROT. INTERNA COMPRESIONVENOSA
COMPRESION
ARTERIAL VITAL NECROSIS
40 t t * SI
41 t t = SI
42 t t = SI
43 = t * SI
44 i t 1 SI
45 t f = SI
46 t t = SI
47 = = = TOTAL
53 = f = PARCIAL
54 I t TOTAL
55 1 t * PARCIAL
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Del exdmen de la tabla se extrae que los casos 40 a
46 en que la vitalidad esté presents, la respuesta es la ade-
cuada.
Es asimismo coherente en el caso 47 que con necrosis 
total no responds a ningün cambio.
Los casos 53 y 55 son compatibles con el diagnôstico 
de necrosis parcial ya que permanecen vasos funcionales y por 
lo tanto se han de producir variaciones.
En el caso 54, no se puede valorar por la respuesta
anômala a la compresiôn arterial.
En sintesis, podemos decir que las pruebas aludidas 
sirven para hacer una fdea del estado de la cabeza tras la frac 
tura en el caso de que la respuesta sea la apropiada, ya que - 
la vitalidad y la necrosis parcial responderén de igual modo y 
en algûn caso, la necrosis total si existen aün vasos funcionan 
tes. La respuesta negative en todas las pruebas hace sospechar 
la necrosis.
Dadas las respuestas recogidas, se sospecha que el - 
numéro de vasos que permanecen intactos tras la fractura, es 
mds importante de lo que cabria esperar.
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VI.- VENOGRAFIA: SU VALOR PRONOSTICO DE LA VITALI­
DAD 0 NECROSIS.
En las tablas XV y XVI se exponen los resultados ob 
tenldos con la venografla intraôsea en las fracturas latera—  
les y mediales respectivamente. En la misma tabla se incluye 
el numéro del caso, el lapso de tiempo transcurrido entre la 
produceiôn de la fractura y la interveneiôn quirürgica, la 
edad de cada paciente, la presencia de drenaje por la vena ob 
turatriz, la presencia de un ligamento redondo sangrante en - 
la intervention quirürgica y el diagnôstico histologico de vj. 
talidad o necrosis en los casos en los que se ha podido deter 
minar.
En este estudio hemos considerado las flebografias 
divididas en + o (-) por un lado y las venografias incon—  
clusivas. Para dar un carâcter funcional a esta exploration, 
hemos subdividido en otro apartado las positivas en dos subgru 
pos; con estasis en la elimination de contraste, valorando la 
radiografia obtenida al minuto de su introduction y s in esta­
sis. No hemos considerado las inciertas positivas de Hulth si 
guiendo a Dahlgren.
Hemos descartado los casos 1 y 30 por ser carcinomas 
que pueden modificar el resultado, el caso 3 por defecto técni 
co, al comprobar que la aguja no estaba en el interior de la - 
cabeza de 1 fémur, el caso 43 al verterse el contraste en el ex 
terior sin ser introducido en la medular del fémur.
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T A B L A
F R A C T U R A S L A T E R A L E S
LAPSO FRACTURA- 
INTERVEHCION
! CASO EgW DIAS ) VENOGRAFIA 0BTURATR12
1 76 9 +
2 65 4
3 86 11 (-)
6 83 10
5 65 23
6 88 18 (-)
7 71 5 +
8 70 37 <-)
9 74 13 +
10 76 10 *■ Ectaaia
11 75 34 +
12 77 7 +
13 90 4 +
14 85 14
15 69 11
16 85 3 + Estasla
17 90 9
18 86 5
19 75 13 + Eataaia
20 80 18
21 45 27
22 85 21
23 68 36
24 77 16
25 71 4
26 60 7
27 66 13
28 82 5
29 86 13 + Eataala
30 76 23 A- Eataala
31 57 13 +
32 80 9 (-)
33 73 3 + Eataala
34 71 9 (-)
35 65 4
36 84 16
37 70 4 +
38 80 19 +
DIAGNOSTICO
HISTOLOGICO
AREAS NECROSIS
PAGET RADIOLOCICO
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T A B L A X V I
F R A C T U R A S  M E D I A L E S
LAPSO FRACTURA- 
•INTERVENCION PRESENCIA
LIGAMENTO
REDONDO DIAGNOSTICO
CASO EDAD ( DIAS ) VENOGRAFIA OBTURATRIZ SANGRANTE HISTOLOGICO
I 62 ? + • CARCINOMA
2 91 e + • - NECROSIS PARCIAL
3 82 15 (INCONCLUSIVA)AGUJA FUERA CABEZA • FALLO TECNICO
4 91 9 + EsCasis • - NECROSIS TOTAL
5 88 6 + * - NECROSIS PARCIAL
6 71 15 + - NECROSIS TOTAL
7 58 28 (-) - VITAL
8 48 9 (-) NO NECROSIS TOTAL
9 69 8 + - VITAL
10 75 7 + • SI VITAL
11 87 4 + Estasis e NO VITAL
12 73 5 (-) - • NO VA LOR A BIT.
13 75 13 + • - VITAL
14 68 8 + • SI NECROSIS TOTAL
15 71 10 + e SI VITAL - ARTROSIS
16 76 5 + • - • NO VALORABLE
17 81 9 + Estasis - NECROSIS TOTAL
18 84 10 + Estasis • - VITAL
19 64 14 (-) SI NECROSIS PARCIAL
20 81 17 + • SI NECROSIS PARCIAL
21 88 7 + Estasis • NO NECROSIS TOTAL
22 81 20 + Estasis - NECROSIS PARCIAL
23 75 13 + • SI NECROSIS TOTAL
24 73 14 + • SI NECROSIS TOTAL
25 92 35 + Estasis • SI NECROSIS PARCIAL
26 60 6 + Estasis NO VITAL
27 79 14 + • SI NECROSIS PARCIAL
28 74 7 + Estasis • NO VITAL
29 82 12 (-) NO NECROSIS PARCIAL
30 77 10 + Estasis • NO VITAL
31 83 90 (-) NO • CARCINOMA
32 81 25 + Estasis • NO NECROSIS TOTAL-ARTR.
33 85 19 + * SI NECROSIS TOTAL
34 83 14 + # NO VITAL
35 77 9 + Estasis NO • NO VALORABLE
36 61 8 + * SI VITAL
37 75 8 + NO NECROSIS PARCIAL
38 70 9 + NO NECROSIS TOTAL
39 69 8 (-) NO NECROSIS
40 80 13 + Estasis NO VITAL
41 77 4 + * SI VITAL
42 88 6 + NO VITAL
43 88 16 INCONCLUS IVA SI VITAL
44 68 16 + * NO VITAL
45 74 8 + NO VITAL
46 84 6 + Estasis SI VITAL
47 79 11 + # SI NECROSIS TOTAL
48 IS 9 + Estasis # - NECROSIS (POR EVOLUC.
49 68 27 + - -
50 89 11 + - -
51 45 7 + Estasis - -
52 76 7 + - -
53 65 10 + SI NECROSIS PARCIAL
54 68 11 + NO NECROSIS TOTAL
55 77 13 (-) NO NECROSIS PARCIAL
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F R A C T U R A S L A T E R A L E S
N5 Casos % Con estasis Sin estasis
Venografia + 33 86.84 6 (15.7%) 27 (71%)
Venografia (-) 5 13.15
T o t a l e s 38 6 27
F R A C T U R A S M E D T A L E S
N5 Casos % Con estasis Sin estasis
Venografia + 44 83.00 16(30.18%) 28(52.83%)
Venografia (-) 7 13.20
Venografia Incon- 
clus iva.
2 3.77
T o t a l e s 53 16 28
Hemos correlacionado estos resultados con el diagnô^ 
tico histologico de vitalidad o necrosis en aquellos casos en 
que se ha podido establecer de modo conclusive.
N^Casos Vitales Necrosis parcial Necrosis total
Flebografias + 38 18 8 13
Flebografias - 6 1 3 2
Si establecemos la separaciôn en las positivas con 
y sin estasis:
N5 Casos Vitales Necrosis parcial Necrosis total
Sin estasis 24 10 6 8
Con estasis 14 7 2 5
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Podemos resumir estos resultados en la tabla XVII 
T A B L A  X V I I
N9 FLEBO + FLEBO + ESTASIS FLEBO -
CABEZAS VITALES 18 10 7 1
CABEZAS NECROSADAS 
PARCIALMENTE 11 6
2 3
CABEZAS NECROSADAS 
TOTALMENTE
14 8 5 2
T O T A L 33 24 14 6
P a r a  conocer la capacidad diagnostica de la veno 
grafla podemos correlacionar los datos obtenidos con la veno- 
grafia y el diagnôstico obtenido en cada caso: necrosis total,
parcial y vitalidad.
;
La fig. 192 muestra las rectas obtenidas con respec 
to al eje de las xx ”y al de la yÿ. Sus coeficientes de corre 
lacion son los siguientes:
Relacion flebografia con vitalidad r - 0.98
Relaciôn flebografia con necrosis parcial r= - 0.72
Relacion flebografia con necrosis total r = - 1.00
Aunque la muestra estadistica es pequena y su sig­
nif icacion por lo tanto menor, pueden servirnos para hacernos 
una idea de la significacion diagnôstica de la flebografia en 
cuanto a la vitalidad o necrosis,
Los resultados obtenidos en cada caso demuestran:
a) En el primer caso, el coeficiente significativo 
- 0.98 indica una relacion inversa, es decir, conforme la fie
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CA505 CASOS CASOS
Vital Necrosis Necrosis 
parcial total
Necrosis Necrosis 
parcial total
Vital Necrpsis Necrosis 
parcial total
Vital
FLEBOGRAFIA + FLEBOGRAFIA+
ESTASIS
FLEBOGRAFIA ( - )
Fig. 192
CASOSCASOSCASOS
Flebo» Flebo* F lebo- 
estasis 
NECROSIS TOTAL
Flebo. Fletx5« Fletjo- 
estasis
NECROSIS PARCIAL
Ftetx)» Flebo* Ftetxi- 
estasis
VITALES
Fig, 193
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bografla es mas desfavorable, el numéro de cabezas vitales es 
menor, dando idea de su valoraciôn correcta.
b) En el 2? caso, aunque la significacion es mener; 
r = -0.72, sigue indicando la misma conclusion y signe siendo 
racional.
c) Cuando la relaciôn se establece con la necrosis, 
el coeficiente es muy significative r= - 1, que sigue siendo 
una relaciôn inversa. Conforme la flebografia es mas desfavo­
rable, el numéro de necrosis disminuye, siendo esta circuns—  
tancla paradôjica, ya que deberia suceder lo contrario.
Del mismo modo podemos establecer la relaciôn inver 
sa, entre la presencia de necrosis y su expresiôn conio flebo­
grafia mas o menos favorable.
La fig. 193 exhibe las rectas de regresiôn que se - 
establecen entre el diagnôstico histolôgico y su expresiôn co 
mo flebografia + , + con estasis y negativa.
En principio, debemos constatar que el indice de co 
rrelaciôn es bajo, lo cual en principio indica una pobre corne 
laciôn entre estos parôraetros, es decir, el escaso valor de - 
la flebografia como expresiôn de la vitalidad o necrosis.
a) El coeficiente de correlaciôn r= -0.50 en el ca­
so de la flebografia + es racional ya que la correlaciôn inver 
sa indica que conforme la necrosis se establece, el numéro de 
flebografias + disminuye.
b) La correlaciôn en el caso de las + con estasis -
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es semejante pero con una correlaciôn muy baja y poco signifi­
cative r = -0.39,
c) Cuando la flebografia es (-), el coeficiente r = 
0.50, que revela una relaciôn directa, indica que conforme la 
necrosis se produce, la flebografia es mas desfavorable, lo - 
cual es coherente,
I
Sin embargo, la correlaciôn es mas pobre que en caso 
anterior y por lo tanto de menor valor.
Si sentamos unas conelusiones précticas de estos re­
sultados, podemos sehalar:
j 1,- La flebografia - indica con bastante precisiôn - 
la veracidad de la necrosis,
2.- La flebografia + se asocia a la vitalidad con re 
laciôn mas o menos estrecha, pero no exclusiva.
3.- La necrosis no se pone de raanifiesto exclusivamen 
te por la venograf ia(-) ya que no sucede ni en la 
mayoria de los casos.
4.- La vitalidad estô relacionada con la flebografia 
+, pero no de modo exclusive,
Podemos estudlar de modo mas aquilatado el valor diag­
nôstico de la flebografia, estableciendo la relaciôn entre el - 
coeficiente de vitalidad / necrosis con la flebografia obtenida 
y a la inversa entre el coeficiente flebografia +/ flebografia 
- con el diagnôstico de vitalidad o necrosis.
Para ello vamos a prescindir de los casos con necro-
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sis parcial al igual que de los casos de flebografia + con es­
tasis, para no inducir a un error en la obtencion de los coefi^ 
c lentes.
De este modo los coeficientes vitalidad/necrosis son:
YjO de casos vitales
10/8 = 1.24
n° de casos necrosados
Con flebografia + _ n9 de casos vitales _
7/5 = 1.40
con estasis
de casos necrosados
n- de casos vitales
1/2 = 0.50
n5 de casos necrosados
Si sometemos a analisis regresivo dichos coeficien­
tes, obtenemos un coeficiente de correlaciôn de r = - 0.77,
que es muy significative, aunque su valor estadistico sea re­
duc ido por el numéro restringido de la muestra.
Las rectas se muestran en la figura 194,
Su interpretaciôn, dada la correlaciôn negativa es
que conforme la flebografia es môs desfavorable, el coeficien
te vitalidad/necrosis es menor, con lo que este resultado solo 
es obtenible mediante aumento del numéro de casos con vital! 
dad o con disminuciôn del n? de casos necrosados, lo que es -
paradôgico.
Si la relaciôn se establece entre el coeficiente -
flebo +/flebo - en relaciôn a la histologia, estos, son los -
s iguientes:
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COEF. V/N
140
124
100
0.49
flebo* flebo*eslasjs flebo-
RELACION COEF VITALIDAD/NECROSIS:FLEBOGR. 
coetflebo*/-
vital necrosis, partial
RELACION COEE FLEBOV- : VITAUDAO-NECROSIS
net rosi
Fig. 194
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Cabezas vitales: N? de flebos 4-/n? de flebos(-) = 10/1 = 10
Cabezas necrosa-
sadas parcialmen: N? de flebos +/n5de flebos(-) = 6/3 = 2 
t e .
Cabezas con necro
sis total :N? de flebos +/n? de flebos(-) = 8/2 = 4
En este caso el r = - 0,71 traduce una relacion in­
versa; conforme la necrosis es mayor, el coeficiente flebo +/ 
flebo - es menor, lo que traduce un aumento de las flebos + o 
una disminuciôn de las (-), lo cual es muy coherente,
Como conelus16n de todo lo expuesto se puede afir—
mar :
Una flebografia positiva indica vitalidad en muy po 
cos casos, indicando erroneamente el diagnôstico.
Una flebografia (-) tiene mucha validez como diagno^ 
tico de necrosis o vitalidad, fracasando en pocos casos.
la flebografia es pues solo de valor diagnôstico en 
el caso de ser negativa y es poco fidedigna en el caso de ser 
positiva.
Si prescindimos de los casos con flebografia con es­
tasis, agrupandolos en el apartado de como hacen otros autores, 
obtendriamos los siguientes resultados:
a) Cabezas vitales con flebo + : 17 
Cabezas necrosadas con flebo + : 21
En este caso fracasaria el diagnôstico en mas de la
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mitad de los casos.
b) Cabezas necrosadas con venografla (-) : 5
Cabezas vitales con venografia (-) : 1
En este caso la probabilidad de realizar un diagnôs­
tico correcto es cinco veces mayor a favor de la necrosis.
Si sôlamente considerâsemos los casos con vitalidad 
y necrosis total, dado la posibilidad remota de que no produje 
sen sintomas las necrosis parciales, el significado séria prac 
ticamente el mismo, aunque con menos certeza para el diagnôsti. 
co de la necrosis.
De nuevo, la conclusiôn se desprende de que la flebo 
grafia negativa tiene valor, pero la positiva es errônea en mu 
chos casos.
No obstante, debemos considerar que en las fracturas 
latérales cuya circulaciôn no se perturba, se obtienen 5 casos, 
lo que indica que incluso en esta circunstancia, el diagnôsti­
co puede ser errôneo, Sin embargo, es llamativo el hecho de que 
los tipos radiolôgicos de estas venografias negatives es basi- 
cervical en 3 ocasiones.
ANALISIS DEL TIPO DE PATRON RADIOGRAFICO OBTENIDO.-
Hemos analizado la presencia de un patron de drenaje 
obturatriz en ambos grupos de fracturas, tanto cuanto se pre—  
senta de modo aislado como en tipos mixtos asociados a un pa—  
trôn circunflejo.
N? de casos Patron obturatriz %
F. LATERALES 38 19 50
F. MEDIALES 52 26 50
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Es altamente significativo el hecho de producirse 
te tipo de drenaje en un grupo o en otro, indicando que el trau 
matismo o la fractura alteran poco su funcionamiento.
Si establecemos la relaciôn con el diagnôstico histo
lôgico:
PRESENCIA DE OBTURATRIZ AUSENCIA DE OBTURATRIZ
VITALIDAD
11
NECROSIS
14
VITALIDAD
8
NECROSIS
11
Los datos apuntan hacia una ausencia de relacion en 
tre ambos acontecimientos,
De los 21 casos en los que se présenta una necrosis 
histolôglca, 14 de ellos (66,6%), dibujan el patron obturatriz 
solo o asoclado a otros.
Separando estos casos en necrosis parciales o tota—
les :
5 casos de un total de 11 con necrosis parcial presen 
tan obturatriz 45.4%.
9 casos de un total de 14 con necrosis total presen- 
tan obturatriz 64,2%.
Considerando que la obturatriz aparece en mas de la 
mitad de los casos con necrosis su presencia no se puede consi 
derar signo de vitalidad o necrosis.
PATRON OBTURATRIZ Y PRESENCIA DE LIGAMENTO REDONDO 
SANGRANTE.-
Dado que el patrôn obturatriz se présenta en muchos
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casos como consecuencia del paso de contraste a través del li­
gamento redondo permeable, hemos buscado una posible influen—  
cia en este sentido, con los siguientes resultados:
Se contrôlé la presencia de hemorragia del ligamento 
redondo en 35 casos:
N9 de ligamentos sangrantes 45.7% ( 16 casos )
N? de ligamentos no sangrantes 54,3%( 19 casos )
De los casos en que el ligamento redondo sangra, se
présenta el patrén obturatriz en 12 casos, o en el 75 % de los
casos.
En los casos en que no sangra, sôlamente en 7 casos 
se présenta este tipo de patrôn venogréfico o lo que es lo mis 
riio, en el 36.8 % de los casos.
Resumiéndolo en un cuadro sinôptico y en relaciôn a 
la vitalidad o necrosis:
N? Casos %
Presencia
Obturatriz % Vitales
Necrosis
LIGAMENTO
REDONDO
SANGRANTE
16 45.7 12 75 6 10
LIGAMENTO 
REDONDO NO 
SANGRANTE
19 54.3 7 36.8 9 9
Estos datos indican la incapacidad del ligamento re­
dondo en mantener una cabeza viable, méxime teniendo en cuenta 
la relaciôn entre la presencia de un ligamento sangrante y la - 
presencia de un drenaje obturatriz, que evidencia su permeabiij.
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dad y su funciôn, Estos hallazgos vienen a corroborer la falta 
de valor diagnôstico de un patrôn obturatriz aislado en cuanto 
a la vitalidad, tal y como se establece por muchos autores que 
su sola presencia es signo de positividad de una flebografia. 
(HULTH (152,53,54,55,56) DAHLGREN (85)).
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VII.- LA FRUEBA DE ASPIRACION: SU SIGNIFICACION
La prueba de aspiracion, definida por HARRISON (138), 
como signo de vitalidad o necrosis en funciôn de la aspiracion 
de sangre o no de la cabeza femoral por medio de un trocar, ha 
sido efectuada en:
49 fracturas mediales.
37 fracturas latérales.
Los resultados se sintetizan en el siguiente cuadro:
FRACTURAS LATERALES FRACTURAS MEDIALES
PRUEBA DE ASPIRACION 
+
34 91.89 % 39 79.59 X
PRUEBA DE ASPIRACION 
(-)
3 8.10 % 9 18.36 X
De estos resultados llama la atencion el pequeuo nünæ 
ro de casos negativos existante en las fracturas mediales, no - 
siendo superior al de las fracturas latérales, que arrojan un - 
resultado anâlogo.
Prueba de aspiraciôn y vitalidad o necrosis
Vitalidad Necrosis
39 casos positives 17 18
7 casos negativos 2 5
T O T A L 19 23
La consecuencia es que el test de aspiracion révéla 
muy poco el estado de vitalidad o necrosis de la cabeza femo-
-561-
ral, Sôlamente en el caso de ser negative esta en mayor rela—  
ciôn con la presencia de una necrosis, pero de modo muy iiiexac 
to.
No hemos podido obtener ningün tipo de correlaciôn - 
con el nivel de presiôn, con el test de hiperpresion y con la - 
oscilaciün de la onda de presion.
El estudio comparative con la venografia es asimismo
dispar.
Sin embargo, el hecho de que se pueda extraer sangre 
de aspecLo normal de una cabeza del fémur, indica que existe a 
algün nivel de la misma la presencia de vasos funcionantes que 
acarrean sangre y que circula por algün sector ya que si as i no 
fuese, la trombosis de una sangre estancada séria la norma y la 
irnposibilidad de obtener sangre normal una constante. Ya Harri­
son indica esta posibilidad de error en los casos de aspiracion 
positiva en casos en los que la cabeza esta necrosada, pues su 
exploracion la realiza tiempo después de la osteosintcsis.
\(.v
-563-
D I S C U S I O N
NECROSIS DE LA CABEZA FEMORAL.-
La necrosis de la cabeza femoral se produce fundainen
talmente en el momento de la fractura del cuello del fémur, co 
mo consecuencia de las lesiones acaecidas en los vasos por el 
desgarro de la sinovial visceral, en cuyo seno se encuentran - 
los vasos retinaculares, elementos fondamentales de la irriga-
ciôn de la cabeza. Estos vasos proceden en su mayoria de la -
circunfleja posterior, que proporciona los pédicules postero- 
superior y postero inferior del cuello. Esta descrito, que los 
vasos retinaculares que irrigan la zona inferior de la cabeza 
pueden provenir de la circunfleja anterior o de un vaso direc­
te desde la femoral profunda, la arteria fémoro-cefalica (CEC- 
CMINl-GIACCAl (65)). Estos vasos también pueden provenir del - 
circulo basai pericapsular (HARTY (140)).
Se trata pues, de una necrosis avascular, como defen 
dio TRUETA (339) hace ahos. Abreviadamente se define como 0. Av. 
(CLINCHER y cols. 131, 132, 133, 134), dando por sentada su etio 
logia précisa y para dlstinguirla de la necrosis idiopatica 0.1., 
en la que no se prejuzga su causa, por desconocerse.
Es factible que en algün caso pueda lesionarse el corn 
ponente vascular de la cabeza en el momento de la reduceiôn de 
la fractura, por las maniobras exigidas, pero por fuerza, han - 
de ser pocos los casos en los que se produzca.
Los fenômenos radiolôgicos que aparecen como conse—  
cuencia de la necrosis avascular, no son secuela de la necrosis
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en si, sino de la presencia de fenômenos de revitalizacion. 1:^ 
ta establecido que el hueso necrosado tiene las mismas caracte 
risticas que el hueso vivo, proporcionando la misma dcnsidad - 
radiologies. En estas condiciones puede funcionar durante lar­
go tiempo sin sufrir cambios (CATTO,63).
Los cambios se establecen en la frontera con el hue­
so vivo, donde por los fenômenos de aposiciôn ôsea, cambia el 
môdulo de elasticidad y la compliance ôsea, provocando fractu­
ras, al ser aplicadas fuerzas de consideraciôn. Son pues, frac 
turas intracefôlicas (CLINCHER y cols (134)), bien descritas - 
por CATiO (63) e ilustradas en su publicaciôn.
En este tipo de necrosis se producen las fracturas - 
subcondrales, tipicas de la necrosis idiopaticas ("crescent - 
sign"), al provocarse una reabsorciôn del hueso compacto sub—  
condral que disminuye su resistencia ante las fuerzas clzallan 
tes que van a originar la fractura.
El proceso de revitalizaciôn, por la presencia de e_s 
tas fracturas se ve sometido constantemente a estimulo e inte- 
rrupciôn (INOUE y ONO (158), CLINCHER y cols.(134)). La conse­
cuencia, es la creaciôn de zonas fibrôticas y aparlciôn de con 
droblastos, constituyendo zonas semejantes a las pseudoartrosis 
de las fracturas. Por los movlmientos de los fragmentes, la H  
nea de fractura se extiende y se perpétua este proceso constan 
te, que finaliza reabsorblendo la cabeza y provocando un colap- 
so (CLINCHER y cols. (134)).
Es pues de recalcar, lo paradôjico del proceso revi- 
talizador, que se muestra como mas perjudicial que beneficloso.
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La incongruencia de las cifras de necrosis diagnosLi 
cadas con la histologia y con la radiologie se explica en base 
a que una cabeza necrosada, si no es revitalizada, pernianece - 
largo tiempo, incluso ahos, con la misma apariencia que una - 
normal, no siendo por este motivo, diagnosticada como necrosis. 
Esto justifica el mayor numéro de necrosis diagnosticadas his- 
tologicamente (SHERMANN (309), CATTO (62), SEVITT (306)), la - 
dificultad de reconocer una cabeza necrosada, cuando existe una 
pseudoartrosis y por lo tanto, no se revasculariza y pernianece 
necrosada con aspecto normal, y la frecuencia tan distinta en­
tre los autores de la incidencia de la necrosis, oscilando en­
tre cifras tan dispares como 7% a 50%.
La capacidad osteogénica del proceso revitalizador - 
tiene un limite en cantidad y en extension. La movilidad de los 
fragmentes por una mala fijaciôn, excita los fenômenos de repa 
raciôn y la proliferaciôn vasculo-conjuntiva, que a la postre, 
provoca reabsorciôn y colapso.
Si la cabeza esté perfectamente estabilizada, el pro 
ceso regenerador una vez sobrepasada la fractura se detiene, - 
por agotar sus posibilidades de extensiôn y osteogénica, por lo 
que el resto de la cabeza se encuentra necrosada, pero niecani- 
camente funcionando bien. Si no ocurre asi, el proceso revita­
lizador alcanza la uniôn osteo-condral, desde donde por el es- 
pacio sucondral se extiende hacia la zona superior de la cabe­
za, reabsorbiendo el hueso y minando su resistencia, que va a 
provocar la apariciôn de las fracturas citadas. Al propio tient 
po, se induce la formaciôn de un pannus sinovial desde este - 
mismo punto, que invade la articulaciôn y que destruira el car
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pannuc
»ndvi«l
tilago, siendo responsable de feno- 
menos degenerativos de la articula- 
cl6n (Fig. 195).
En el limite de la necrosis con la - 
vitalidad se crean fuerzas de stress 
que ocasionan fracturas intracapita 
les que favorecen el colapso de la - 
cabeza.
Iin*»s 4k 
hdctJré
Fig. 195
Esta concepcion del proceso de la ne 
crosis, hace pensar a GLIMCilER y cols 
(134), que si el proceso regenerador es perjudicial, al ser res 
ponsable de todos los cambios ocurridos, es precise evitarlo,pa 
ra lo cual extraen el hueso esponjoso de la cabeza y lo sustitu 
yen por un material acrilico en perros. Estos animales han sido 
dejados libres en granjas para poder desplazarse ampliamente, - 
consiguiendo resultados positives, ya que la cabeza, en estas - 
condiciones ha sobrevivido dos ahos. El cartilago se nutre a ex 
pensas de la sinovial, pues no necesita el aporte de los vasos 
epiflsarios y soporta bien en los dos ahos las fuerzas mecani- 
cas. Son llamadas estas prôtesis "protests vivas", en virtud a 
estar recublertas por el propio cartilage del animal. F,1 desga^ 
te de tales protests se produce como consecuencia del diferente 
modulo de elasticidad del material pl^stico introducido en la - 
cabeza, que hace soportar mal las cargas al cartilago, pero que 
esta demostrado que perdura inalterado durante mucho tiempo.
El planteamiento nuestro de esta tésis, al estudlar 
histologicamente la necrosis es precisamente evitar un errôneo 
diagnôstico radiolôgico ulterior, en base a las cons iderac tone s
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expuestas, que explican como la incidencia de necrosis esta en 
funclôn de la estabilizaciôn lograda por un material de osteo- 
sintesis, e'xplicando la diferencia de cases habidos con un ti- 
po u otro, Del mismo modo, explica que una reducciôn mas per—  
fecta estabilice mâs y provoque menos necrosis como sostiene - 
GARDEN (126) y que da validez al Indice de alineamiento de CAR 
DEN, pero bajo una concepciôn diferente a la que se ha atribui. 
do hasta ahora,
Paralelamente a estas necrosis totales, existen necro 
sis parciales, en las que la necrosis exclusivamente va a afec 
tar a una parte de la cabeza y que predominantemente se situa 
en el polo supero-externo, al ser este érea la mâs vulnerable, 
por ser vascularizada por las retinaculares pôstero-superiores, 
asiento de los desgarros mas importantes. La zona inferior de - 
la cabeza se mantendria viva por la supervivencia de las retina 
culares antero-itiferiores o pôstero-inferiores. Las primeras - 
pueden procéder de la circunfleja anterior o del circule basai
pericapsular de HARTY, Esta es la razôn de dirigir nuestra ex-
1
ploracion sistemâticamente al polo supero-externo.
Excepcionalmente, una cabeza se mantiene viva a expen 
sas de un ligamento redondo funcionante y conocemos de la exis- 
tencia de pequehas éreas de necrosis aün en el caso de que la - 
cabeza sea viable (COLEMAN y COMPERE (73)), sin que se traduzca 
en sintomatologia.
Es pues verosimil que, dada la poca fijaciôn de los 
vasos retinaculares inferiores al piano oseo, que la porcion - 
inferior de la cabeza femoral se mantenga viva con su correspon 
diente vascularizaclon arterial y venosa, Precisamente, en esta
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zona TRUETA (339) encuentra grandes senos venosos de drenaje,
Por otra parte, la zona de necrosis no tiene un lim^ 
te neto con la vital, dado el tipo de vascularizaclon de la ca 
beza, y pueden extenderse zonas vitales en territorio necrosa- 
do.
Podriamos sintetizar todas estas ideas sebalando, que 
la necrosis se escribe en el momento de la fractura y se corri 
ge en el momento de la reducciôn, por lo que es en este momen­
to, una vez reduclda la fractura, cuando mejor podemos hacer—  
nos una idea de la vitalidad o necrosis de la misma.
La necrosis pues, se establece fundamentalmente en el 
polo supero-externo de la cabeza femoral y en la mayorfa de los 
casos, es razonable suponer que alguna de las zonas de la cabe­
za permanece irrigada, aunque sea muy pequefia. La necrosis no - 
puede diagnosticarse de modo inequfvoco por la radiologie, si—  
guiendo la evoluciôn de cada paciente, pues la imàgen puede ser 
enganosa y no podemos tener la seguridad de que la cabeza esta 
necrosada, Solamente el estudio histolôglco de cada pieza nos - 
puede dar el diagnôstlco correcto.
Hemos estudiado mediante la toma de presiôn intrace- 
fâlica, los cambios circulatorios que acontecen, tras de las - 
fracturas mediales del cuello del fémur, que provocan graves - 
disturbios circulatorios, que suelen desembocar en una necrosis 
posterior de la cabeza femoral. Al propio tiempo, hemos estudia 
do los cambios que se producen en las fracturas latérales, que 
por otra parte, en base a las lesiones causadas, no perturban 
gravemente los trayectos vasculares de la extremidad superior 
del fémur, por lo que pueden ser tornados como patrôn comparâti- 
vo.
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El hecho de utilizer este parémetro como indice de vi. 
talidad, se basa en los pocos estudios realizados al respecto y 
al hecho de ser un procedimiento fôcil, râpido e inocuo. A ello 
hay que anadir, la gran capacidad de medir cualitativamente la 
circulaciôn ôsea (SHIM (310), LARSEN (195), TRUE TA (343), A/.U- 
MA (28)).
A la par, hemos estudiado el valor diagnôstlco de la 
venografia intraôsêa, por ser una prueba muy utilizada en estos 
casos y que se le concede un gran valor.
Senalemoâ que, en principle, el planteamiento de es­
tos dos procedimientos es totalmente diferente, ya que uno va­
ria con los cambios funcionales de la circulaciôn en relacion 
directory el otro, se limita a plasmar graficamente la existen 
cia de vias de drenaje venosas, presuponiendo que si estas vias 
estàn permeables, las arterias que son môs resistentes que las 
venas, han de estarlo también. Es obvio, que patentizar las al 
teraciones de la circulaciôn, responsables directas de la necro 
sis, es môs lôgico que poner de manifiesto vias de drenaje.
Para conferir un valor mayor a la exploraciôn de la 
presiôn intramedular, hemos inducido, la utilizaciôn de una - 
prueba de sobrecarga de la circulaciôn, cual es el test de hi- 
perpresiôn, sobradamente utilizado en los casos de artrosis de 
cadera y necrosis avasculares en sus estadios iniciales, cuan­
do no se ponen de manifiesto radiogrôficamente, En nuestro co- 
nocimiento, dicha prueba no ha sido utilizada previamente por 
ningûn autor en el diagnôstlco de la necrosis postfractura del 
cuello femoral.
Por estar dentro de la sistematica de la toma de pre
-570-
siones, hemos aftadido una prueba, también utilizada en estos 
casos: La prueba de aspiraciôn de HARRISON (138), y con ello 
queremos estudiar su valor y significacién.
Nos ha parecido de interés, estudiar la relaciôn de 
algunos factores en la determinacién de una necrosis y sus cam 
bios en las exploraciones llevadas a cabo. De este modo, hemos 
considerado el tipo de fractura (grado de Garden y grado de - 
Pauwels), la presencia de un ligamento redondo sangrante, la 
presiôn general del organisrao en el momento de la exploraciôn 
y el lapso de tiempo transcurrido desde la fractura hasta el - 
momento de la intervencion y exploraciôn,
EL NIVEL DE PRESION.-
Esté demostrado que la presiôn rainante en el seno de 
un determinado tejido, esté en funciôn del flujo circulatorio, 
(SHIM (310), TRUSTA (343), AZUMA (28)). Este flujo esta a su - 
vez en relaciôn con el aporte arterial y la capacidad de drenar 
este caudal de sangre arterial por el lecho venoso. Del equi—  
librio entre ambos, nace el nlvel de presiôn en un momento de­
terminado.
• Si se produce una baja de presiôn se debe a una dis- 
minuciôn del flujo arterial o a un aumento del drenaje venoso, 
si descartamos un posible fallo técnico en el registre. Es lô­
gico pensar, que suceda el fracaso arterial como hecho mas fac 
tible.
• Un aumento de la presiôn intramedular esté en rela—  
ciôn con un estancaraiento de sangre por un defecto de 1 drenaje
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o bien por una mejora de las condiciones circulatorias que - 
acarreen mayor cantidad de sangre a la cabeza femoral.
Esta ultima circunstancia, se produce cuando se pro 
voca un incremento de la presiôn arterial (RAYNAL y LEVY (277)),
En principle se pensô, que la presiôn era de tipo ca 
pilar (SUSSE (332)), por los niveles en que habitualmente se - 
situa, pero en realidad proviene de la presiôn reinante en un 
pool comun a la sangre procedente de la rotura de pequenas ar­
terias de las trabéculas, de capilares y de los sinusoïdes.
Es pues de sospechar, que el érea de influencia so—  
bre la captaciôn de presiôn sea relativamente pequena alrede—  
dor del extreme del trôcar.
Podemos decir en general, que un aumento de la pre­
siôn intraôsêa de la cabeza del fémur se produce, en condicio 
nés astables de presiôn general, por un impedimento al drena­
je venoso, y que un descenso de la misma se produce por una - 
interrupciôn del aporte arterial.
Pero puede suceder, que se alteren ambos, aporte ar­
terial y drenaje, manteniéndose en aparente estado de normali- 
dad, como sucede en las necrosis asépticas en estados preradio 
lôgicos, en los que la presiôn basai puede ser normal y solanien 
te se pone de manifiesto su estado patolôgico al someter al sis 
tema a un desequilibrio. Por esta razôn, en los casos con lesio 
nés paralelas, la presiôn se mantendria en niveles aceptables.
Si sobre este sistema en equilibria, introducimos una sobrecar 
ga de liquide para ser drenado, rompemos la estabilidad circu-
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latoria, ascendlendo la presiôn por estancamlento del fluido, 
al no existir vias por donde eliminar el exceso de flujo. A ni 
vel de la presiôn, se traduce por un incremento en su valor, - 
que no se récupéra fécilmente, como en condiciones normales, de 
bido a su réserva funcional, sino que va a perdurar en el tiem 
po. Este es el fundamento de la utilizaciôn del test de hiper- 
presiôn.
Es évidente, que las presiones en las cabezas femora 
les de las fracturas latérales ha de ester poco alterada, por 
acontecer pocos cambios circulatorios. Este hecho ha sido paten 
tizado al estudiar el nlvel de presiôn y la respuesta al test y 
su demostraciôn matemética no ofrece dudas.
Constituye pues la presiôn de las fracturas latera—  
les, un patrôn vâlido de comparéeiôn. Mas aün, dada la presen­
cia de una superficie de fractura como en las mediales, aunque 
a distinto nivel, que modifiée el nlvel de presiôn, tal como - 
se explicô en la Introducciôn (TERMANSEN (333), ARNOLDI (19), 
ASTROM (26)), la comparaciôn résulta més favorable.
Los niveles de presiôn normales son muy variables, - 
tanto los obtenidos en las fracturas latérales, como los que - 
nos proporcionan las publicaciones al respecto de sujetos nor­
males. Asi, una presiôn de 18 mm.Hg. puede ser tan normal como 
una presiôn de 45 mm.Hg. y algunas veces en sujetos normales - 
se obtienen presiones excesivamente altas (LEMPERG (198)), que 
complican aün mâs el estudio comparativo,
Una dificultad mas puede constituir la presencia de 
un ligamento redondo funcionante responsable de un nivel de pre 
siôn normal,cuando en realidad sabemos que es extrano que pue-
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da mantener una cabeza viva, por si solo.
La proxitnidad al extremo del catéter de una zona sa- 
na, que puede introducirse en una necrosada, puede modificar - 
la presiôn,sobre todo al practicar el test de hiperpresion, 
pues el liquide puede drenarse a su través.
El derramamiento del liquide en la articulaciôn, pue 
de hacer fracasar el test de hiperpresiôn, aunque ha de ser dj^  
ficil, que en una cabeza necrosada sin drenaje posible, no - 
permanezca una cierta cantidad de liquide en el interior, que 
haga subir la presiôn,
A pesar de estos inconvenientes, es indudable que la 
presiôn es un termômetro de la circulaciôn intracefalica y que 
las presiones extremes han de ser patolôgicas.
En nuestra casuistica, la demostraciôn de taies alte 
raciones, en relaciôn con la necrosis es muy significative y - 
paralela. Sin embargo, existen presiones poco alteradas, que - 
hacen confusa, en cuanto al diagnôstico, la decisiôn en uno u 
otro sentido.
EL TEST DE HIPERPRESION.-
La significaciôn de un test de hiperpresiôn positive 
en cuanto a la presencia de una necrosis, ha quedado deniostra- 
da en los resultados y su racionalismo ha quedado explicado en 
pérrafos précédantes.
La existencia de bajadas de presiôn tras el test,fre 
cuente en las fracturas latérales y en las mediales vivas, y -
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hecho rarlsimo en las mediales necrosadas, se puede expllcar 
en base a la aperture de nuevas vias de drenaje venoso, que - 
permanecian cerradas previamente y que lôgicamente en las ca­
bezas necrosadas, al ester rotas las venas o trombosadas, di­
cha respuesta es imposible que aparezca. Es de sefialar la fr£ 
cuancia anéloga con que sucede tal respuesta en las fracturas 
latérales y en las mediales vives.
La expllcaciôn de este suceso, como consecuencia de 
una fuga del liquide a la articulaciôn, no puede sostenerse, 
pues en tal caso se daria con més frecuencia en las necrcsadas, 
hecho absolutamente excepcional.
LA PRESION ELEVADA POR ENCIMA DE LIMITES DE NORMALI-
DAD.-
Las presiones elevadas en las fracturas mediales, es 
un hallazgo frecuente,tal y como sehala ARNOLDI (25), Esta he­
cho también ha sido seftalado por nosotros y establecida li co­
rrespond lente relaciôn con la necrosis, Indudablemente, eîta - 
circunstancia, ha de estar en relaciôn con una perturbaciin del 
drenaje venoso, que hace estancarse la sangre por encima <e la 
obstïucciôn, aumentando la presiôn, JACQUELIN y RUTISHAUSIR - 
(160), por su parte, y en las necrosis idiopéticas, senalin e^ 
te hecho como responsable de los cambios que ocurren en li ca­
beza del fémur, por causar una isquemia retrôgada, GLIMCHIR y 
cols. (134) sehalan aslmismo, que este factor puede provocar - 
una necrosis por estancamlento, isquemia ulterior y necroîis - 
del tejido ôseo, que desencadena la apariciôn de los cambios ya 
sehalados previamente.
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Es llcito por lo tanto, hablar de un "SINDROME COM- 
PARTAMENTAL DE LA CABEZA FEMORAL”, al ser su patogenia seniejan 
te a la que se produce en este slndrome cuando se produce en - 
los espaclos musculares locallzados dentro de compartimentos - 
rlgidos que, al producirse un edema, el aumento de presiôn ha­
ce colapsar las venas sin ocluir la circulaciôn arterial por te 
ner una presiôn mâs elevada, ocasionando una isquemia, respon­
sable de la necrosis muscular. En nuestro caso, la oclusion se 
ria por rotura de un numéro mayor de venas en proporciôn al nu 
mero de arterias afluentes intactas.
Este aspecto patogénico, ha sido poco investigado, - 
aunque se ha apuntado su responsabilidad patogénica de cuadros 
como la artrosis, la necrosis idiopatica de la cabeza del fémur 
y las algodistroflas postrauméticas, ya que todas ellas tienen 
en comün un aumentô de la P.I.M., con aumento de la captaciôn 
isotôpica y un traâtorno évidente del drenaje venoso (ARLET y 
FICAT (112)).
LA OSCILACION CARDIAÇA DE LA P.I.M..-
Los datos apuntados en los resultados, demuestran que 
la oscilaciôn cardlaca esta en relaciôn con la presencia de va­
sos intracefélicos, que incluse traducen las alteraciones del - 
pulso de origen central (disrritmias de diferente origen).
La presencia de oscilaciôn cardlaca sin embargo, no 
se h , mostrado con caracter diagnôstico sobre la viabilidad de 
una cabeza femoral tras una fractura, Estos datos, concuerdan 
con los de ARNOLDI (25), en cuyos resultados recoge como se da 
mas la circunstancia de apariciôn de necrosis en aquellos casos
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en los que se registraba oscilaciôn del trazado de presiôi que
en los que no se daba esta circunstancia,
Nuestros datos, apuntan claramente que la oscilaciôn 
cardlaca, en absolute révéla la vitalidad o la necrosis.
En consecuencia, la presencia de oscilaciôn, es de­
cir, de vasos funcionantes, no indica la vitalidad de una cabe 
za de fémur y su existencia puede estar en relaciôn con la pro
ximidad de una zona sana, cuyo hallazgo es habituai en calezas
necrosadas (COLEMAN y COMPERE (73)), ya que la distribucidn de 
la zona de necrosis es heterogénea.
La presencia de un ligamento redondo funcionante, pue^  
de ser responsable de tal registre, s in que ello indique vitali. 
dad.
1lama la atenciôn, el hecho de que en condiciones de 
registre basai, antes del test, exista un gran numéro de traza 
los no oscilantes, tanto en las fracturas latérales como nedia 
les, y que sin embargo, tras el test sea una norma casi en las 
latérales y muy frecuente en las mediales. La explicaciôn )os^ 
ble puede ser, que al introducir el suero en el interior, relie 
namos todos los espaclos intracefélicos, permitlendo por eL - 
prlncipio de Pascal, la fécil transmisiôn desde lugares aitja- 
dos al captor, de la onda de oscilaciôn, El hecho de que 1* II. 
nea basai de presiôn no se altéré con la apariciôn de la oici- 
laciôn, Indica la independencla de ambos factores, en contra - 
de lo que mantiene LEMPERG (198).
La oscilaciôn, en su amplltud, puede estar en reia- 
ciôn con el numéro de vasos oscilantes, al existir mayor proba
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bilidad de recoger la oscilaciôn de una arteria de mayor cali­
bre. El caso 23 de las fracturas latérales, portador de una en 
fermedad de Paget, en la que conocemos la riqueza vascular del 
hueso, proporciona el trazado de méxima amplitud con gran dite 
rencia sobre los demés, avalando esta concepciôn. También en - 
este caso, el nivel de presiôn, al aumentar la oscilaciôn no - 
se altera apreciablemente.
Es pues racional pensar que la presencia de oseila—  
ciôn no proporciona un diagnôstico, ya que solo ofrece un aspec 
to muy parcial de la cabeza, siendo sin embargo el nivel de pr^ 
siôn, el que ofrece més garanties al respecto, al estar en re­
laciôn con los cambios de la circulaciôn intracefélica.
CAMBIOS INDUCIDOS DE LA PRESION.-
POSICION DE LA CADERA.-
Hemos podido comprobar como la posiciôn de la cadera 
en tracciôn, separaciôn y rotaciôn interna, es una situaciôn - 
de riesgo vascular, ya que modifica la presiôn de modo signifi 
cativo, denotando un trastorno circulatorio.
NICHOLSON, citado por SCHOENECKER (299), hace tiempo 
que demostrô la nociva influencia de las posiciones extremes - 
de la cadera, al impedir la realizaciôn de perfusiones angio—  
grâficas cuando se situaba la cadera en posiciôn "de rana”. 
Estos hechos también han sido destacados por RAMSEY (citado por 
SCHOENECKER), achacando la necrosis avascular al estiramiento - 
de la capsula.
WOODHOUSE (358), mediante oximetria polarografica corn
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prueba la alteraciôn circulatoria severa causada por la rota—  
ciôn interna de la cadera, junto con la tracciôn y separaciôn, 
debido a la excesiva tracciôn capsular y a la presiôn del psoas 
sobre la misma. El propio SCHOENECKER (299) comprueba la dismi 
nuciôn del flujo circulatorio en ratas y en su cabeza femoral, 
al ser sometidas a posiciones extremas de la articulaciôn seine 
jantes a las de Lorenz o Innge, clésicas en el tratamiento de 
la luxaciôn congénita de cadera, achacando dicho efecto a la - 
presiôn en zonas ôseas blandas de epffisis y metéfisis. C\LAN- 
DRUCCIO, citado por SOTO-HALL (322), obtiene las mismas conclu 
siones.
Es pues un hecho constatado, que la situaciôn de fa 
cadera en estas posiciones es nociva para la circulaciôn Lntra 
cefâlica y puede ser responsable de las necrosis u osteocondri. 
Lis de los ninos sometidos a tratamientos posturales en la lu­
xaciôn congénita de cadera.
Cuando la presiôn aumenta al colocar la cadera en po 
siciôn forzada, la responsabilidad, solo se puede achacar fun­
damentalmente a la compresiôn venosa, lo que es razonable al - 
ser mas débiles que las arterias y colapsarse antes. Habitua 1- 
mente las oscilaciones disminuyen lo que viene a avalar estos 
hechos, al sobrepasar la presiôn de las venas el nivel de las 
arterias y crear por tanto una isquemia que puede ser respon­
sable de la necrosis.
Este mecanisrao vuelve a llaraar la atenciôn sobre la 
importancia del factor venoso en la patologla de la cadera, - 
que se encuentra poco estudiado, aunque GOURDOU (129), haya si. 
do capaz de producir necrosis mediante la practlca de ligaduras
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venosas extensasj FICAT y ARLET (112) situan esta patologla ve 
nosa, entre las causas desencadenantes de osteonecrosis idiopa 
ticas de algodistrofias y coxartrosis, siendo un factor comun 
a tres procesos de expreslon distinta, pero de patogenia ünica.
Los cambios 6seos secundarios al estancamlento veno­
so, ya habian sido estudiados por BROOKES y HELAL (53), y AR—  
NOLDI (21)llama la atenciôn sobre la hiperpresiôn intraôsêa de 
causa venosa como responsable de la isquemia.
No se descarta la posibilidad, que cuando la presiôn 
desciende, la tensiôn capsular sea capaz de obstruir las arte­
rias y ser la causa de la isquemia, aunque esta respuesta, es 
la menos frecuente y puede estar en relaciôn con un daho pre—  
vio vascular.
En sintesis, se puede decir que la posiciôn extrema 
de la cadera en tracciôn, separaciôn y rotaciôn interna perju- 
dica severamente la circulaciôn intracefalica, traduciéndose - 
en cambios de la P.I.M., que en su mayor parte revelan una afec 
taciôn del drenaje venoso.
En teoria, una mala reducciôn de una cabeza de fémur 
podria colocar en excesiva tensiôn la cépsula y provocar una is 
quemia subsiguiente, hecho que precisaria una investigaciôn al 
respecto.
COMPRESION DE LA VENA FEMORAL.-
La compresiôn de la vena femoral se ha acompanado de 
cambios de la P.I.M. en la mayoria de los casos y de modo sig-
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nificativo, traduciendo la importancia del drenaje venoso en - 
el mantenimiento de una presion normal. No existio un solo ca­
so en que descendiese la presion.
ARNOLDI (18) estudiô estos cambios inducidos de pre- 
sion, sin comunicar dato alguno al respecto, en relaciôn a la 
vitalidad o necrosis ulterior de dichos casos, posiblemente - 
por no encontrar una relacion significativa.
En nuestra casuistica, con diagnôstico histologico y 
no evolutivo de cada caso, como realize ARNOLDI (25), no hemos 
podido encontrar relaciôn entre la elevaciôn de la presiôt in- 
traôsea por la compresiôn venosa y la vitalidad de la cabeza, 
presuponiendo, que al existir variaciôn, existen venas peimea- 
bles y por lo tanto arterias fune louantes.
El hecho de obtener cambios de presiôn en cabezas ne 
crostidas, no puede obedecer a otra causa que a la presencia de 
un r«manente vascular funcionante en algün sector de la cabeza, 
que al trastornar su drenaje elevamos la presiôn.
El hecho de que se produzcan cambios de P.I.M. en las 
posiciones de rotaciôn en cabezas necrosadas, vienen a confir­
ma r estas suposiciones.
COMPRESION ARTERIAL.-
A pesar de los pocos casos recogidos, se ha podiio - 
comprobar como muchas veces no disminuye la presiôn intraôsêa. 
Su explicaciôn esta en la existencia de vias colaterales d? su 
plencia dependientes de la hipogastrica, como la obturatri', - 
que envia vasos al ligamento redondo o a través de sus anasto-
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mosts con el circulo basal pericapsular, hecho ya senalado ex- 
perimentalmente por AZUMA (28),
Como dato significativo, sehalaremos que en el caso 
55 se produce un descenso de la presiôn al coraprimir la arteria 
femoral, lo que solo puede suceder si existen vasos en el inte 
rior de la cabeza femoral, indicando una vez mas que no es de^ 
preciable el remanente de vasos que es funcionante en las frac 
turas mediales, Incluso en casos de necrosis.
lA CLASIFICACION PE GARDEN.-
De los datos analizados se infiere que la clasifica­
ciôn de Garden en sus cuatro subtipos, obedece a una 16gica,ya 
que las respuestas al test de hiperpresion, las modificaciones 
oscilatorias y las ocurridas con los movimientos de tracciôn, - 
separaciôn y rotaciôn interna, son coherentes con las alteracio 
nés que representan los tipos de fractura.
Al existir un mayor desgarro capsular en el tipo IV 
de Garden, lôgicamente el test de hiperpresiôn se dara con mas 
frecuencia en este subtipo, tal como sucede en nuestra casuis­
tica.
Este desgarro ha de llevar consigo forzosamente la - 
rotura de gran numéro de arterias, por lo que la presencia de 
oscilaciôn en estos casos es menor que en el grado III. Esta - 
comparaciôn adquiere més valor, considerando que en el tipo III 
los desgarros son también considerables.
Al propio tiempo el numéro de casos con necrosis, es 
mas elevado en el tipo IV, considerando la presencia de oscila
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cion.
Los cambios de presiôn que suceden en la cabeza femo 
ral, estan en relaciôn a las alteraciones circulatorias ocurr^ 
das en su interior, tal y como se ha expuesto, por lo que estas 
respuestas han de incidir menos o ser paradôjicas en el caso - 
de que taies estructuras vasculares esten destruidas. Precisa­
mente, esto sucede con mayor frecuencia en el tipo IV compara- 
do con el tipo III y siempre en relaciôn a la mayor frecuencia 
de necrosis en el primero de ellos.
LA CLASIFICACION DE PAUWELS.-
Esta clasificaciôn en la actualidad esta desacredita 
da y no se le concede valor pronôstico alguno, sobre el fcturo 
vascular de la cabeza femoral, hecho ya resenado en la intro—  
ducciôn (TRONZO 338).
En nuestro estudio, no hemos encontrado relaciôr con 
el nivel de presiôn o con la oscilaciôn. Tampoco existe rela—  
ciôn con los cambios inducidos de la presiôn, lo que hace sospe 
char su pobre intervenciôn en la determinaciôn de un daho mas 
o menos grande al lecho vascular.
E D A  D.-
En prlncipio, dados los cambios arterioesclerôticos 
en los ancianos, cabria sospechar, que la presiôn intraôsêa de 
la cabeza del fémur fuese mayor en estos casos.
Los datos aportados por la exploraciôn no pueden cia 
rificarnos este extremo, ya que la mayoria de las fracturas su
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ceden en personas de edad y no se pueden establecer cornparacio 
nes. En los resultados obtenidos, podemos descartar la influen 
cla moduladora de la edad sobre los datos de presion.
PRESION ARTERIAL GENERAL Y PRESION INTRAMEDULAR.-
La vinculaciôn de una a la otra, ya ha sido menciona 
da (RAYNAL y LEVY (277), STEIN (327), ADER (3), TRUETA (343)) 
previamente.
Por los datos de presion obtenidos y eventualmente - 
recogidos en gréfica por nosotros, hemos tenido la oportunidad 
de comprobar esta relaciôn, al asistir a variaciones de la pre 
sion intramedular concomitantes con cambios de la presion gene 
ral, Los ascensos de la presiôn general, comprobados en el pa­
ciente, son acompahados por cambios del nivel de presion intra 
osea, representando aproximadamente un 30 % del valor de la va 
riacion.
El hecho de que no exista una correlacion del total 
de casos recogidos en su presiôn general, con la presion intra 
medular, indica que existe un nivel individual de presiôn ca—  
racteristico de cada individuo y que se modula por la presiôn 
arterial general de cada paciente. Es decir, dos sujetos con - 
las mismas presiones générales, pueden tener distintos niveles 
de presiôn intraôsêa, y viceversa. Este hallazgo concuerda con 
los datos obtenidos por LEMPERG (198).
LAPSO FRACTURA-INTERVENCION.-
El nivel de presiôn no debe afectarse por el trans—  
curso de un mayor o menor tiempo entre la producciôn de la frac
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tura y la exploraciôn en el momento de la intervenciôn, a me­
nos, que el tiempo transcurrido sea el suficiente para que - 
aparezcan los fenômenos de revitalizaciôn. Este hecho, exige 
mas tiempo que el habituai transcurrido en nuestros casos. Las 
modificaciones vasculares van a producirse en el momento de la 
fractura y pocos cambios se van a producir posteriormente, por 
lo que no puede ser un factor de influencia.
Con vistas a excluir su ingerencia en el déterminis­
me de la presiôn, hemos estudiado la correlacion entre ambos pa 
rametros, sin poder recoger datos positives, por lo que la di£ 
tinta evoluciôn de cada paciente no cambia la validez de la ex 
ploraciôn.
Estas conclusiones habian sido sostenidas por autores 
como BANKS (30), GRAHAM (130), ALLEGRENI (7), y BARNES y cols. 
(33).
L A  V E N O G R A F I A .-
La flebografla intraôsêa ha sido utilizada ampliamen 
te como dato pronôstico del futuro de la cabeza femoral, tras
las fracturas mediales (HARRISON (138), HULTH(152,53,54,55,56), 
DAHLGREN (85), EBERLE (103), OUTERBRIDGE (253)). Esta conside- 
rada, como una exploraciôn de utilidad diagnôstlca en cuanto a 
la vitalidad o necrosis, en relaciôn a su positividad o negati- 
vidad.
HULTH, en su ultima publicaciôn al respecto (156), re 
fiere haber dejado de practicarla, ya que solamente es util en 
el 70% de los casos, pues en el reste, los resultados no se pue 
den valorar. En su primer informe de 1958 (152), sobre la veno
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grafia como dato pronôstico, senala que de 31 casos de venogra 
fia positiva, posteriormente, 10 evolucionaron con necrosis y 
de 12 casos con resultado negativo, todos ellos evolucionaron 
desfavorablemente con manifestaclones de reabsorcion, pseudo- 
artrosis, coxa vara y colapso. Bien es cierto, que muchas de 
estas complicaciones no se pueden atribuir exclusivamente a - 
una necrosis de la cabeza.
Posteriormente (155), afirma que la venografia proix>r 
ciona una veracidad del 82% cuando es positiva, y del 93% cuan 
do es negative, sobre el total de casos valorables. Como solo 
sucede esto en el 70% de los casos, el fracaso en la predic—
ciôn, hemos de suponer que se situa entre el 30 y el 40%, lo -
que représenta una tasa elevada.
Los datos de DAHLGREN (85) son semejantes, con un 25% 
de casos no valorables.
Los fracasos de la valoraciôn, se achaean a la incorrec 
ta colocaciôn de la cénula, a fallos técnicos y al derrame del 
contraste en la articulaciôn, cuando la exploraciôn se efectüa 
antes de los 3 6 4 dias, después de la producciôn de la fractu­
ra, pues las venas no se encuentran lo suficienternente trombosa
das. La prueba en cuestiôn, se ha considerado inocua y solamen­
te, la introducciôn de gran cantidad de contraste, por su hiper 
tonicidad, puede ser danino para el tejido medular y ôseo.
Si el contraste se derrama en la articulaciôn y las - 
venas del muhôn cervical no estan lo suficientemente trombosa—  
das, el drenaje de tal fluido se realiza por las venas del mis­
mo, en lugar de hacerlo por las de la cabeza, dando la falsa im 
presiôn de positividad, DAHLGREN (85), considerando los résulta
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dos por evoluciôn de estos casos inciertos positives, llega a 
la conclusion de no encuadrarlos como diferentes de los posit^ 
VOS ciertos.
El lapso de tiempo transcurrido desde la producciôn 
de la fractura y la realizaciôn de la flebografla en nuestro - 
caso, ha sido de 11.5 dias para las fracturas mediales y 13 -
dias para las latérales, por lo que el riesgo de que esta :ir- 
cunstancia se produzca es muy bajo.
No nos parece justificaciôn para invalider o califi- 
car la venografia como incerta positiva, el hecho de atra\^sar 
el contraste la superficie de fractura y derramarse en la irt_i 
culaciôn, y en su respaldo deberaos senalar algunos datos:
— Hemos tenido la oportunidad de comprobar la capazi—  
dad volumétrica de dos cabezas fémorales de gran tamano, p?rte 
necientes a dos pacientes varones, sometidos a sustituciôn pro 
tés ica con extracciôn de la misma. Hemos introducido la caaula 
de exploraciôn enrroscada en la misma posiciôn que en la e<plo 
raciôn y hemos introducido suero salino en su interior, tris - 
dejaria exangüe previo lavado y secarla con aire. El voluiren - 
que acepta la cabeza, de suero salino, nunca es superior a 2 c. 
c. y ello, considerando que la cabeza es de gran tamafïo por ser 
de varôn y exangüe, que aumenta su capacidad.
Si en una exploraciôn, introducimos 3 ô mas c.c, de 
contraste, obligadamente se vertiré en la articulaciôn si ; 1 - 
drenaje de la cabeza no es adecuado, hecho que sucede si It ca 
beza esté necrosada mas o menos ampliamente.
" Entre los casos explorados por nosotros, algunos de
-587-
ellos, muestran un claro derrame de contraste en la articula­
ciôn y precisamente con un diagnôstico de venografia negative.
En concrete, el caso 3, se excluyô por defecto técn^
co, al comprobar operatorlamente, como la cânula se encontraba
fuera de la cabeza y en el espacio articular. El contraste re- 
flula a la jeringa cuando se introducia y tuvimos que someter 
a gran presiôn el contraste y de modo mantenido, para hacerlo 
permanecer en la articulaciôn, obviaraente sin saber que nos en 
contrabamos errôneamente en ese nivel, A pesar de ello, la fie 
bografia no muestra un solo vaso de drenaje y la acumulaciôn - 
de contraste es clara en la articulaciôn.
Los casos 7, 8, 9, 29 y 39 ofrecen un aspecto semejan 
te, comprobando en estos casos, que la canula estaba perfecta- 
mente introducida en la cabeza femoral. El contraste acumulado 
en la articulaciôn permanece alli sin ser drenado.
Es pues, muy razonable, el pensar que las venas del
muhôn cervical se han trombosado y no son capaces de aceptar - 
contraste, siempre y cuando transcurra un tiempo prudencial en 
tre la fractura y la exploraciôn, lo que en nuestro caso queda 
sobradamente cumplido.
" En aquellos casos en que aparece un patrôn de drena­
je obturatriz, su presencia puede deberse, a la existencia de 
un ligamento redondo funcionante o a la existencia de anastomo 
sis con la obturatriz en el circulo basai pericapsular. OUTER­
BRIDGE (253) sehala este hecho, constatando un 72 % de casos - 
que ofrecen un patrôn obturatriz, siendo un 20 % los que parten 
de un ligamento redondo funcionante, DAHLGREN (85), ofrece una
—58 8—
cifra del 50% de sus casos con un patron teres aislado. Aque—  
llos casos en los que la venografia se ponga de manifiesto por 
un drenaje del ligamento redondo exclusivamente, se consideran 
venograflas positivas. Por otra parte, este drenaje no se ve - 
influenciado en absolute por el derrame del contraste en la ar 
ticulacion.
En nuestra serie, el 50 % de los casos ofrecen un pa 
tr6n obturatriz, asociandose el 75% de ellos a la presencia de 
un ligamento redondo sangrante coraprobado intraoperatoriamente. 
Esta cifra es lo suficientemente significativa como para darle 
un valor cierto. Este dato adquiere especial reelevancia, cuan 
do se compara con el porcentaje de casos con el mismo tipo de 
drenaje en las latérales, que es exactamente el mismo.
Estas consideraciones nos ofrecen la oportunidad de 
pensar, que en aquellos casos en los que la presencia de la ob 
turatriz se patentiza, estén en relaciôn en muchos casos con - 
la presencia de un ligamento redondo funcionante, y su sola - 
presencia, define la venografia como positiva, excluyendo pues, 
cualquier tipo de consideraciôn sobre el derrame de contraste 
en la articulaciôn.
La deducciôn se dibuja claramente: No se pueden impu 
tar fallos técnicos a la venografia negativa, que no sean por 
la mala colocaciôn de la cénula, ni a las venograflas positi—  
vas que se deriven de la presencia de un patrôn de drenaje a - 
través del ligamento redondo y obturatriz, siendo solamente en 
potencia cuestionable el resto de las venograflas.
Si, por otra parte, nos atenemos exclusivamente a
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aquellos casos con patrôn obturatriz presente, veremos que la 
vitalidad y la necrosis no son muy diferentes en su apariciôn.
Si ajustâmes todavia mas la prospecciôn a aquellos casos en 
que sangra el ligamento redondo y presentan drenaje obturatriz, 
la diferencia tampoco existe entre vitalidad y necrosis.
En conclusiôn: la presencia de un drenaje a través
del ligamento redondo --- ►  obturatriz no esta en relaciôn con
un diagnôstico correcto, indicando exclusivamente la presencia 
de un ligamento redondo permeable.
Es un hecho establecido, que la venografia positiva 
tiene menos veracidad que la negativa, es decir, tiene mas erro 
res de diagnôstico (HULTH (155), EBERLE (103)).
Las consideraciones expuestas, pueden explicar en par 
te algunos de los errores.
Otros muchos errores se pueden producir, cuando exis 
te alguna porciôn viable en la cabeza del fémur, necrosada en 
na gran extensiôn, y muy verosimilmente en el extremo inferior, 
ue es sabido que puede estar irrigado por la circunfleja ante 
ior a través de sus ramos retinaculares antero-inferiores. En 
tras ocasiones, las retinaculares inferiores, que se encuentran 
as libres del piano ôseo que las superiores, al estar situadas 
n repliegues de la sinovial (HARTY 140), pueden permanecer per 
eables, por ser mas diffcilmente lesionadas. CECCHINI y 6IACCAI 
65) por su parte, encuentran una rama fémoro-cefalica directa 
esde la femoral al tercio inferior de la cabeza femoral.
Precisamente, en este tercio inferior, TRUETA (339), 
ncuentra la existencia de grandes senos venosos capaces de dre
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nar el contraste hacia vias permeables.
Estos argumentes explican la incidencia de gran nume 
ro de errores en el diagnôstico de la venografia positiva, tan 
to en las series de otros autores como en la propia. Sin embar 
go, es lôgico pensar que el numéro de errores en la negativa - 
sea minimo.
Avalando estos argumentos, podemos sefialar algunos
hechos:
m, En el estudio de la presiôn intraôsêa, hemos podido 
comprobar, como en cabezas con diagnôstico de necrosis, apare­
ce oscilaciôn, indicadora de la presencia de vasos arteriales 
y por lo tanto de venas, susceptibles de llevar contraste ha—  
cia las vias mayores.
mm En la prueba de aspiraciôn, los resultados demuestran 
un gran numéro de casos, en los cuales se puede extraer sangre 
de la cabeza, que indudablemente révéla la presencia de algün 
vaso funcionante en su interior, Recordemos que de los casos - 
que ofrecen una aspiraciôn positiva, 39 en total, 17 de ellos 
son cabezas vitales y 18 estén necrosadas. Nuevamente, los he­
chos vienen a confirmer la existencia de un remanente vascular 
no despreciable, capaz de proporcionar datos paradôjicos en la 
exploraciôn flebogréfica y de aspiraciôn. Este hecho, ya fue - 
sehalado por el propio HARRISON (138) estudiando las causas del 
fracaso de la aspiraciôn como medio de diagnôstico, al sospe—  
char, que la sangre podria provenir de las zonas inferiores de 
la cabeza. El hecho de realizar este autor la prueba unos meses 
después de la osteosintesis da mas valor a este raciocinio.
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La presencia pues de estos vasos funcionantes, obvia 
mente va a producir cambios en la determinaciôn de las presio­
nes y mas,si solamente basamos el diagnôstico en la presencia 
de oscilaciones, como lo hicieron ARNOLDI (18,22 y 25) y MILES 
(233,234). Esta puede ser la razôn del fracaso obtenido por e^ 
tos autores. El nivel de presiôn, al estar en funciôn de un - 
flujo circulatorio se veré menos afectado por esta eventuali—  
dad, aunque en algunos casos hara que el diagnôstico sea equi- 
vocado.
El estudio de la presiôn intraôsêa, arroja un diag—  
nôstico con un porcentaje de seguridad aceptable en los casos 
con presiones excesivamente bajas. La proporciôn de certeza se 
situa en el 3/1. Si tomamos las presiones establecidas tras el 
test de hiperpresiôn aumenta a 5/1.
Si considérâmes exclusivamente los casos con test +, 
en este caso el porcentaje de seguridad se situa en el 90%,
Es significative el hecho de que todas las venogra- 
fias (-) con test + han sido cabezas necrosadas, sin embargo, 
cuando el test ha sido aslmismo (-), de los dos casos uno solo 
es una necrosis.
Cuando los resultados de ambos son coïncidentes en 
positividad, la necrosis aparece en 7 casos y la vitalidad en 
3, lo que confiere mayor garantia al estudio de la presiôn.
CAUCHOIX y REY (64), critican la flebografla como me 
dio inadecuado y ya se citaron las objeciones de M I Z U N O -  
(237) al respecto.
En los resultados propios, la venografia positiva -
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fracasa en mas del 50 % de los casos, Considerando que esta - 
eventualidad sucede en el 75% de las venografias que se reall- 
zan, supone que el error final de diagndstico, si totnamos una 
cifra de 80% de certeza para la venografia negative, viene a - 
ser de un A3 % o Inversamente una certeza del 57%.
En cifras, podemos resaltar que la venografia fracasa 
en el diagndstico de 21 necrosis poniendo de manifiesto 5.
Con el uso de las presiones, se diagnostlean 19 casos 
y se fracasa en A.
El diagndstico de la vitalidad es mas problemâtico, 
pues con la venografia se fracasa en el 55.2% de los casos (21 
casos). Con las presiones se fracasa en un 38.8%, que en cual- 
quier caso supera a la venografia.
Considerando exclusivamente el test de hiperpresidn 
positive, se diagnostican el 83,3% de los casos de necrosis ba 
je estas condiciones. Si considérâmes el test positivo en aque 
Uos casos con presiones fuera de los limites normales, se aquj. 
lata el diagndstico en un 90%. Es todavia mas demostrativo el 
hecho, de que se situa un 100% de casos con necrosis en presio 
nés bajo 20 mmllg. tras la realizacidn del test de hiperpresidn.
Todos aquellos métodos, que no dirigen su exploracidn 
hacia un espacio determinado y revelan funcionalismo deben fra 
casar, por la presencia de vasos permeables en muchos casos, 
Por ello, los métodos de eliminacidn o aclaramiento de isdtopos 
o colorantes y la captacidn de un isdtopo (bone seeking) espec^ 
fico, siempre proporcionardn datos errdneos o casos dificiles de 
juzgar.
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Cuando podemos actuar sobre una cabeza para conocer 
su circulaciôn y sobrecargarla para estudiar su réserva funcio 
nal, estamos en condiciones de cometer menos errores,
Recorderaos por otra parte, que los estudios sobre - 
el valor diagndstico de estas pruebas se han hecho la mayoria 
de elles a través de la evolucidn posterior de cada caso, que 
como sehalamos, conduce a errores, siendo por tanto sus resuJL 
tados dudosos.
En cuanto a la realizacidn de la prueba, es un méto 
do fâcil, rdpido, ya que en su determinacidn solo se pierden 
a lo sumo 15 minutes, siendo el resultado inmediato a la fina 
lizaciôn de la prueba.
Es inocuo, puesto que no perturba al tejido medular 
ni dseo. No destruye el tejido, labrando un conducto minimo, - 
que incluso si se realiza una osteosintesis, puede utilizarse 
como guia. Es mds, si considérâmes las ideas de FAHLSTROM y - 
cols. (109), al utilizer heparina como anticoagulante, disminu^ 
mes el porcentaje de necrosis ulterior.
No es costoso, pues solo précisa un electromandmetro 
cuyo precio es asequible y no necesita gastos adicionales impor 
tantes,
C O N C L U S I O N E S
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I. CONCLUSIONES SOBRE LA PRES ION INTRAMEDULAR FISIOl.OGICA
1 la circulaciôn intracefâlica en las fracturas latérales
de la extremidad superior del fémur no se altera signi-
f icativamente.
2.- Los limites de presiôn normal, s in ser estrictos, se si. 
tuan alrededor de los 20 mmlIg. como limite inferior y - 
50 mmllg. como limite superior.
3.- presiôn intraôsea de cada sujeto es individual y ca-
racteristica, en funciôn de un aporte arterial y un dre 
naje venoso.
4.- La presiôn intramedular varia concomitantemente con la 
presiôn arterial general, siendo el nivel de variaciôn 
de la presiôn intramedular, un 30 % aproximadamente del 
cambio en la tensiôn arterial.
5.- El bloqueo del drenaje venoso de la cabeza del fémur, ha 
ce subir inmediatamente la presiôn intraôsea.
6.- La posiciôn de la cadera en separaciôn, tracciôn y rota- 
ciôn interna, supone una situaciôn de riesgo circulatorio 
de la cabeza del fémur, al provocar cambios circulatorios 
évidentes, capaces en potencia de provocar una necrosis - 
ulterior isquémica.
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7,- La presencia de oscilaciôn concomitante con el latldo - 
cardiaco, incluso con las alteraciones que este présenta 
en ocasiones, révéla inequivocamente la presencia de va­
sos intracefâlicos.
8,- La presiôn arterial general, no modifies la amplitud de 
la oscilaciôn cardiaca del trazado de la presiôn intrame 
dular.
9,- El nivel de presiôn intraôsea, no depende de la amplitud 
de la oscilaciôn cardiaca de la misma.
II. CONCLUSIONES SOBRE EL VALOR DIAGNOSTICO DE LA NECROSIS - 
AVASCULAR MEDIANTE LA UTILIZACION DE LA DETERMINACIDN DE 
LA PRESION INTRAOSEA Y SUS ALTERACIONES.______
1.- La necrosis de la cabeza femoral tras las fracturas media 
les del cuello del fémur, se asocia a presiones bajas, - 
fundamentsImente por debajo de los 20 mmHg., y a presiones 
elevadas, por encima de 55 mmHg.
2.- El test de hiperpresidn, aplicado por vez primera de mo­
do original, en el diagnôstico de las necrosis avascula- 
res post-fractura del cuello del fémur, es un arma util
y eflcaz en la diferenciaclôn de la necrosis y vitalidad, 
diagnosticando por si mismo, el 47 % de las necrosis pro 
ducidas.
3.- La utillzaciôn del test de hiperpresidn, permite diagnos-
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ticar un 84% de las necrosis avasculares post-fractura, 
frente a un 67% que se puede lograr con el empleo simple 
de la determinacidn de la presiôn basai, aquilatando al 
propio tiempo, con mas precisiôn el diagnôstico.
4.- El test de hiperpresidn permite observer cambios circula 
torios graves en las cabezas necrosadas de las fracturas 
mediales, frente a cambios leves ocurridos en las cabezas 
fémorales de las fracturas latérales y mediales vivas.
5.- presencia o ausencia de oscilaciôn cardiaca en el tra
zado de la presiôn intramedular no implica un diagnôsti­
co inequivoco de vitalidad o necrosis respectivamente,
6.- Existe un rémanente vascular funcionante en el interior 
de las cabezas del fémur tras la fractura medial del cue 
llo, mas importante de lo que se sospecha y que es poten 
cialmente responsable de los fracasos diagnôsticos obte- 
nidos por los diferentes métodos de predicciôn del esta- 
do circulatorio de la cabeza femoral.
7.- La presencia de un ligamento redondo funcionante, no ga-
rantiza la vitalidad de la cabeza del fémur.
8.- El lapso de tiempo transcurrido desde la produce ion de la 
fractura y la exploraciôn de la presiôn intraôsea, y la - 
edad del paciente, no modifican los resultados obtenidos.
9.- El estudio de la presiôn intraôsea y sus modificaciones y 
caracteristicas, permiten afirmar que la clasificaciôn de
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GARDEN en cuatro subtipos de las fracturas mediales del 
cuello, es racional y posee capacidad pronôstica, en tan 
to que la clasificaciôn de PAUWELS, carece de significa- 
cl6n.
10.- La determinacidn de la presiôn Intramedular y el estudio 
de sus caracteristicas y modificaciones es un proccdimien 
to de diagnôstico de la necrosis avascular de la cabeza - 
del fémur post-fractura util, eficaz, rapido, inocuo y no 
costoso, Permite el diagnôstico sobre la mesa de operacio 
nés en el mismo momento quirürgico y la adopciôn del tra- 
tamiento mas adecuado en cada caso.
III. CONCLUSIONES ACERCA DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS CON LA VE 
NOGRAFIA INTRAOSEA Y SU COMPARACION CON EL ESTUDIO DE LAS 
PRESIONES INTRAOSEAS._________________
1.- La venografia intraôsea es un procedlmiento de diagnôsti 
co de la necrosis inexacto, debido al elevado numéro de 
errores proporcionados por la positividad de la prueba, 
muy verosimilmente achacables a la presencia de un réma­
nente vascular funcionante en los casos con necrosis de 
la cabeza femoral, y no a problèmes técnicos.
2.- I^a venografia negatlva tiene mayor capacidad diagnos tica 
que la positiva y proporclona escaso numéro de errores.
3.- Una venografia con un patron de drenaje obturatriz, con- 
siderada como positiva, proporciona un elevado porcenta­
je de errores de diagnôstico.
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4.- La comparacion con el estudio de la presiôn intramedular, 
demuestra que es un procedlmiento capaz de diagnosticar - 
mener, numéro de casos de necrosis y con menor precisiôn - 
que la lograda con el empleo de la deterrainaciôn de las 
presiones intracefâlicas y sus cambios,
5.- La prueba de aspiraciôn es totalmente ineficaz en el diag 
nôstico de la vitalidad o necrosis.
IV. CONCLUSIONES FINALES
1.- Conclusiôn practica: El tratamiento de una fractura medial 
del cuello del fémur, mediante osteosintesis o sustituciôn 
protésica, siempre que no medie algun factor modificador - 
afîadido, puede decidirse mediante el estudio de la presiôn 
intramedular con los siguientes criterios:
a).- Una cabeza femoral que registre una presiôn basai - 
fuera de los limites 20 y 55 mmHg, es sospechosa de 
ser necrosada.
b).- Si tras el test de hiperpresidn se mantiene fuera - 
de estes limites, la probabilidad de ser necrosada 
frente a la vitalidad es de 5/1.
c).- Si el test de hiperpresidn es +, sera portadora de 
una necrosis en el 84% de los casos.
d).- Si el test de hiperpresidn es positivo estando el ni 
vel de presiôn fuera de los limites de normalidad, - 
la cabeza esta necrosada en el 94% de los casos.
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2.- El presente estudio, abre una via de investlgaciôn sobre
la responsabilidad del estancamiento venoso en la produc
ciôn de la necrosis, en las fracturas mediales de la ex­
tremidad superior del fémur,
3.- El présente trabajo, confirma el valor del estudio de la
presiôn intraôsea como medlda de la circulaciôn en un de
terminado tejido.
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